This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  preserved  for  generations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 
to  make  the  world's  books  discoverable  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  Copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 
to  Copyright  or  whose  legal  Copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 
are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that 's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  marginalia  present  in  the  original  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journey  from  the 
publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  have  taken  Steps  to 
prevent  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automated  querying. 

We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  file s  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  automated  querying  Do  not  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  large  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  these  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attribution  The  Google  "watermark"  you  see  on  each  file  is  essential  for  informing  people  about  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  responsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  legal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  Copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can't  off  er  guidance  on  whether  any  specific  use  of 
any  specific  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
any  where  in  the  world.  Copyright  infringement  liability  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  Information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.  Google  Book  Search  helps  readers 
discover  the  world's  books  white  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  füll  text  of  this  book  on  the  web 


at|http  :  //books  .  google  .  com/ 


B   3   7M5   370 


:r^ 


^AA/^Or^ 


^^^M' 


i^m- 


^!  t.1^ 


jv  i;^ 


/  V  Z 

^^r  i*'^*' .        '  .—-           i                     .'^ 

A    -^'^ 

ti}J^^^-- 

^^ 

'    •'  f^'    ../•  ^  l 

1 

^Ä 

>:    -?^-?:w    •is^ 

.rOAAoC. 


ME0ICAL    .SCHOOL 

0%"^ 


f^p^ 


K  A3; 


"(/  > 


./^^. 


*^^^^ 


,%r^^>\^: 


•ni^r^ 


■■■•      *»l*"'\    >**Ss' 


r-  ^^0^-',:^  ^- 


y^/'^ 

-,#/ 


FÜR 


PSYCHIATRIE 

UND 

NERVENKRANKHEITEN. 


HBRAU8QBGBBBN 
VON 

DR.  L.  METEE,    DR.  TH.  METlfEET,     DR.  0.  FÜBSTU ER, 

PBOFBSSOK  IK  OÖTTIHOBK.  PBOPB880B  IH  WIRH.  FBOFE880B  IN  HBIDBLBBRO. 

DR.  F.  JOHT,     DR.  E.  HITZI&, 

PBOFB880B  IM  BBSLUI.  PROPBaSOS   Ol   HALLI. 

ÜNTEB  MITWIBKUNQ 
VOM 

DR.  E.  SIEMEBLINa, 
FBiTATsooBar  n  sisLia. 

REDIGIRT  VON  P.  JOLLY. 


xsn.  BAin>. 

lOT  13  UTHOGRAPHIRISH  TAFBLN. 


BERLIN,  1891. 
VERLAG  VON  AUGUST  HIRSCHWALU. 

UNTER  DBN  UNDBN  «8. 


Vorwort. 


Als  Griesinger  vor  24  Jahren  dieses  Archiv  eröffnete,  be- 
gründete er  die  Schaffung  eines  neuen  publicistischcn  Organs  mit 
dem  Hinweis  auf  den  Umschwung,  welcher  in  der  Psychiatrie  und 
in  ihrem  Verhältniss  zur  übrigen  Medicin  eingetreten  sei. 

Der  engere  Anschluss  der  Psychiatrie  an  die  gesammte  Neuro- 
I  Pathologie  war  es,  was  Griesinger  selbst  durch  Wort  und  That 
angebahnt  hatte  und  was  er  in  diesem  Archiv  zum  Ausdruck  bringen 
und  fördern  wollte.  Seine  vieljährige  und  hervorragende  Thätig- 
keit  als  innerer  Kliniker  hatte  ihm  den  Blick  für  das  ganze  Ge- 
biet der  Medicin  offengehalten,  sein  philosophischer  Sinn  drängte 
ihn,  den  gemeinsamen  Quellen  der  Erscheinungen  nachzugehen,  und 
als  er  sich  daher  seiner  Jugendliebe,  der  Psychiatrie,  in  späterem 
Leben  ganz  zuwendete,  konnte  dies  nicht  geschehen,  ohne  dass  er 
diese  Disciplin  aus  ihrer  früheren  Sonderstellung  heraushob  und 
ihr  den  naturgemässen  Platz  in  der  speciellen  Pathologie  anwies 
als  einer  Schwester  der  Neuropathologie.  Dass  die  Störungen  der 
psychischen  Functionen  nur  eine  besondere,  allerdings  sehr  eigen- 
artige Gruppe  der  Functionsstörungen  des  Gehirns  und  des  Nerven- 
systems überhaupt  darstellen,  dass  das  Verständniss  dieser  einen 
Erscheinungsreihe  ohne  die  Kenntniss  der  übrigen  unvollständig 
bleiben,  und  dass  andererseits  das  Studium  ihrer  gegenseitigen 
Beziehungen  nach  beiden  Richtungen  neue  Gesichtspunkte  zu  Tage 
fördern  müsse  —  diese  Sätze  sind  zwar  auch  der  älteren  Psychiatrie 
nicht  fremd  gewesen,  sie  haben  aber  erst  seit  der  von  Griesinger 
gegebenen  Anregung  allgemeine  Geltung  erlangt  und  sich  fruchtbar 
erwiesen. 

Die  organischen  sowohl  wie   die   functionellen  Nervenkrank- 
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heiten  finden  sich  in  der  That  in  so  inniger  Verflechtung  mit  vielen 
Formen  geistiger  Störung,  dass  der  Irrenarzt,  der  hiervon  keine 
Eenntniss  nehmen  wollte,  sich  in  der  Lage  eines  Geographen  be- 
finden würde,  der  nur  die  Berge  eines  Landes  beachten,  um  die 
Thäler,  ihre  Wasserläufe  und  ihre  Boden beschaffenheit  aber  sich 
nicht  bekümmern  wollte. 

Der  Psychiater  muss  also  zugleich  Neuropathologe  sein,  wenn 
er  das  Object  seiner  Forschung  beherrschen  will.  Dass  die  Neuro- 
pathologie  deshalb  nicht  minder  ein  Forschungsobject  des  inneren 
Klinikers  bleibt,  soll  in  keiner  Weise  bestritten  werden.  Ihre  Pflege 
wird  am  besten  gedeihen,  wenn  sie  von  beiden  Seiten  nicht  als 
ein  neutrales  Gebiet,  sondern  als  ein  Gegenstand  gemeinsamen 
Besitzes  behandelt  wird,  an  welchem  beide  mit  gleichem  Rechte 
theilnehmen  und  dessen  Bebauung  und  Förderung  von  beiden  in 
gleichem  Masse  als  Pflicht  empfunden  wird. 

Es  war  Griesinger  nicht  vergönnt,  sich  an  dem  Gedeihen 
seines  Werkes  zu  erfreuen.  Schon  der  erste  Band  des  Archivs 
musste  durch  seinen  Nachfolger  zum  Abschluss  gebracht  werden. 
In  des  letzteren  Hand  hat  dann  22  Jahre  lang  die  Redaction  dieser 
Zeitschrift  gelegen  und  unter  seiner  Führung  hat  sie  mit  sichtlichem 
Erfolge  an  der  Lösung  der  gestellten  Aufgabe  gearbeitet. 

In  seiner  Individualität  wie  in  seinem  Entwicklungsgange  von 
Griesinger  wesentlich  verschieden,  war  Westphal  doch  wie 
kaum  ein  anderer  berufen,  jenem  Gedanken  von  der  Nothwendig- 
keit  der  Vereinigung  neuropathologischer  mit  psychiatrischer  For- 
schung die  reale  Unterlage  zu  verleihen.  Ausgehend  von  einer 
Krankheit,  welche  unbestritten  zur  Domäne  des  Irrenarztes  gehört, 
der  Dementia  paralytica,  hatte  er  zuerst  methodisch  gezeigt,  dass 
und  wie  hier  Rückenmarkserkrankungen  sich  mit  einer  Form  der 
Geistesstörung  verbinden.  Zahlreiche  pathologisch-anatomische  Un- 
tersuchungen über  diese  und  ähnliche  Krankheiten  Mes  Rückenmarks, 
nicht  minder  aber  die  bedeutungsvollen  Untersuchungen  über  die 
klinischen  Erscheinungen  derselben  waren  die  weiteren  Früchte 
dieser  Forschungsrichtung.  Ueberall  auf  die  Feststellung  des  That- 
sächlichen  gerichtet,  exact,  klar  und  kritisch  in  der  Deutung  seiner 
Beobachtungen,  hat  Westphal  sowohl  in  der  Symptomenlehre  der 
psychischen  wie  der  Nervenkrankheiten  unvergängliche  Spuren  hin- 
terlassen   und   ist   er   als  Meister  der   pathologisch -anatomischen 
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Erforschung    des  Nervensystems    bis    zum  Erlöschen  seiner  Kraft 
thätig  gewesen. 

Wer  die  Bände  des  Archivs  durchblättert,  dem  treten  überall 
die  Früchte  dieser  Arbeit  entgegen,  wie  sie  theils  von  Westphal 
selbst,  theils  von  seinen  Schülern  und  anderen  Nachfolgern  auf  den 
FOD  ihm  gebahnten  Wegen  gepflückt  wurden. 


Der  Erfolg,  der  einer  Richtung  wissenschaftlicher  Forschung 
zu  Theil  wird,  hängt  bis  zu  gewissem  Grade  immer  ab  von  der 
Vorbereitung  des  Bodens,  in  welchen  sie  eingreift.  Dieser  war 
ein  für  die  Forschungen  über  Nerven-  und  Gehirnkrankheiten  gün- 
stiger, als  das  Archiv  ins  Leben  trat,  und  er  ist  es  auch  in  der 
folgenden  Zeit  geblieben. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  um  auf  die  Entwickelungsgeschichte 
der  gesammten  Neuropathologie  und  Psychiatrie  in  den  letzten 
Jahrzehnten  einzugehen.  Nur  auf  eine  Erscheinung  sei  hingewiesen, 
welche  für  die  Arbeitsrichtung  namentlich  im  Gebiete  der  Ge- 
hiropathologie  von  besonderer  Bedeutung  geworden  ist  —  auf 
die  lebhafte  Bewegung  der  Geister  nämlich,  welche  sich  in  den 
sechziger  Jahren  im  Anschluss  an  die  Broca'schen  Arbeiten  über 
Aphasie  entwickelte  und  welche,  weiter  angeregt  durch  H.  Jack- 
son's  Theorien  über  die  Natur  und  den  Sitz  der  epileptischen 
Zustände  zum  Bruche  mit  der  bis  dahin  herrschenden  Lehre  von 
der  functionellen  Gleichwerthigkeit  aller  Theile  des  grossen  Gehirns 
geführt  hat.  Die  Entdeckungen  von  Fritsch  und  Hitzig  wirkten 
unter  diesen  Umständen  wie  eine  Offenbarung  und  gaben  den  An- 
stoss  zu  einer  kritischen  Revision  der  gesammten  Gehirnpathologie 
einschliesslich  der  Psychiatrie  im  Sinne  der  Localisationslehre. 
Diese  Revision  ist  heute  noch  in  keiner  Weise  zum  Abschluss  ge- 
kommen und  es  wird  noch  vielfacher  Arbeit  von  Seiten  aller  be- 
theiligten Wissenschaften  bedürfen,  um  einigermassen  gesicherte 
fiesoltate  zu  erhalten. 

Eine  besonders  wichtige  Rolle  ist  hiebei  zunächst  der  anato- 
mischen Untersuchung  des  Gehirns  zugefallen,  von  welcher  wir  Auf- 
schluss  über  die  materielle  Grundlage  der  Verschiedenwerthigkeit 
einzelner  Gehirntheile  und  Hinweise  zum  Auffinden  und  zur  Beur- 
theilung  örtlich  begrenzter  pathologischer  Processe  verlangen.  Die 
durch  die  Localisationslehre  gestellte  Aufgabe  dieses  Zweiges  der 
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anatomischen  Forschung  verhält  sich  nach  Henle's  trefifendem  Aus- 
druck zu  der  ihr  früher  zugewiesenen  ,wie  die  geologische  Durch- 
forschung eines  Landstriches  zur  Eatastervermessung*'. 

Je  weniger  bis  dahin  über  diese  geologische  Beschaffenheit  des 
Untersuchungsobjectes  bekannt  war,  um  so  mehr  strebte  man  nun 
die  Lücke  auszufüllen.  Zahlreiche  Forscher  betheiiigten  sich  an 
der  Arbeit,  das  Telegraphennetz  zu  entwirren,  welches  man  in  den 
Pasern  und  Zellen  des  Gehirns  verwirklicht  glaubte,  und  so  gross 
war  der  Eifer,  den  Plan  des  Ganzen  aufzufinden  und  in  allen 
seinen  Einzelheiten  wiederzugeben,  dass  es  eine  Zeit  lang  den  An- 
schein gewinnen  konnte,  als  ob  die  ganze  weitere  Entwicklung  der 
Gehirnpathologie  und  insbesondere  auch  der  Psychiatrie  von  diesen 
Untersuchungen  abhinge  und  weiterhin  eine  im  Wesentlichen  ana- 
tomische sein  müsste. 

Wenn  uns  hier  die  eigenthüibliche  Erscheinung  entgegentritt, 
dass  eine  Anzahl  hervorragender  Psychiater  und  Vertreter  der  spe- 
ciellen  Neuropathologie  das  Schwergewicht  ihrer  wissenschaftlichen 
Thätigkeit  in  die  anatomische  Forschung  verlegt  hat,  so  kann  nicht 
besser  als  durch  diese  Thatsache  die  Dringlichkeit  des  Bedürf- 
nisses veranschaulicht  werden,  das  Organ,  dessen  Functionsstörungen 
wir  beurtheilen  sollen,  in  seinem  eigentlichen  Gefüge  und  als  Träger 
der  Function  dem  Verständniss  näher  zu  bringen.  Im  Vergleiche 
mit  anderen  Zweigen  der  speciellen  Pathologie,  welche  mit  relativ 
fertigen  anatomischen  und  physiologischen  Thatsachen  rechnen  kön- 
nen, befand  sich  eben  die  Gehirnpathologie  zunächst  in  der  ungün- 
stigen Lage,  auf  einem  zumeist  unaufgeschlossenen  Boden  zu 
arbeiten. 

Trotz  aller  Fortschritte,  die  seither  in  dieser  Richtung  erreicht 
sind,  ist  doch  immer  noch  ein  grosser  Theil  des  Gebietes  uner- 
forscht und  bei  jedem  Schritte,  den  wir  in  der  klinischen  und  patho- 
logisch-anatomischen Erkenntniss  der  Gehirnkrankheiten  zu  machen 
versuchen,  treffen  wir  auf  Lücken  der  anatomischen  und  selbstver- 
ständlich auch  der  physiologischen  Erkenntniss.  Es  wird  daher 
auch  fernerhin  eine  für  den  Gehirnpathologen  verführerische  Auf- 
gabe bleiben,  nicht  nur  die  Ergebnisse  der  Forschungen  über  das 
Gehirn  kennen  zu  lernen,  sondern  sich  auch  selbst  an  ihrer  wei- 
teren Ausbildung  zu  betheiligen. 

Wir  wollen  dieser  Neigung  nicht  entgegentreten  und,  was  das 
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Aicbiy  betriflFt,  so  wird  es  auch  fernerhin  wie  bisher,  solchen  Ar- 
beiten geöffnet  sein,  welche  auf  anatomischem  oder  physiologischem 
V?ege  zur  Förderung  der  Lehre  vom  Nervensystem  beitragen  und 
damit  auch  der  Pathologie  desselben  zu  Gute  kommen. 

Doch  sei  uns  die  Bemerkung  gestattet,  dass  das  eigentliche 
Ziel  des  Psychiaters  und  des  Neuropäthologen  nicht  in  solchen 
Forschungen  gesucht  werden  darf  und  dass  fär  unser  Fach  die 
Anatomie  und  Physiologie  des  Nervensystems  immer  nur  die  Rolle 
von  Hulfswissenschaften  zu  spielen  haben.  Das  Ziel  unserer  Arbeit 
ist  uns  klar  vorgezeichnet,  es  besteht  in  der  Erforschung  der 
Krankheiten  des  gesammten  Nervensystems  und  in  der 
Aasbildung  der  Methoden  zu  ihrer-Behandlung.  Hier  muss 
direct  angegriffen  und  durch  kritische  Verarbeitung  des  klinischen 
wie  des  pathologisch -anatomischen  Materials  muss  die  Vertiefung 
und  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  angestrebt  werden.  Die  Auf- 
gaben, die  sich  in  dieser  Richtung  sowohl  für  die  Psychiatrie  wie 
ffir  die  Neuropathologie  bieten,  sind  so  zahlreich,  dass  eine  mög- 
lichste Sammlung  aller  Kräfte  zu  ihrer  Lösung  erwünscht  ist. 

Auch  in  dieser  Richtung  wird  das  Archiv  den  bisherigen  Ueber- 
lieferungen  treu  bleiben  und  somit  in  erster  Linie  bestrebt  sein, 
in  möglichster  Reichhaltigkeit  Arbeiten  über  die  Pathologie  und 
Therapie  des  ganzen  Nervensystems  zu  bringen  —  in  gleichmässiger 
Berücksichtigung  der  psychischen  und  der  übrigen  Erkrankungen. 
Es  wird  also  auch  in  Zukunft  ein  Archiv  sein  für  Psychiatrie  und 
Nervenkrankheiten. 

Berlin,  im  Februar  1891.  F.  Jolly. 
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I. 

Striae  acpstieae  nnd  untere  Sehleife*). 

Von 

Dr.  c  V.  Mimkiw, 

Doeent  an  der  Cnivertitit  in  Zürich. 

(Hierzu  Taf.  I.  und  IL) 

Die  AnsichteD  über  die  Bedeutung  der  Striae  medulläres  oder  acusticae 
haben  seit  der  Entdeckung  letzterer  durch  Piccolomini  verschiedene 
Wandlungen  durchgemacht.  Die  älteren  Autoren,  wie  Vieussens, 
Vtcq  d' Azyr  u.  A.  brachten  diese  Faserzüge  in  Debereinstimmung  mit 
dem  Entdecker  in  enge  Beziehungen  zum  Hörnerven,  während  spä- 
tere Porseber  (Burdach,  Wenzel,  Prochaska,  vor  Allem  aber 
Longet  und  Schröder  van  der  Kolk)  solche  Verbindungen,  na- 
mentlich mit  Rücksicht  auf  pathologische  Beobachtungen  und  auf  die 
Varabilität  in  der  Bildung  dieser  Streifen,  in  Abrede  stellten. 

In  neuerer  Zeit  neigt  man  sich  wieder,  gestützt  auf  einzelne  ex- 
perimentelle und  vergleichend  anatomische  Ergebnisse,  mehr  zu  der 
älteren  Auffassung,  allerdings  unter  der  Modification,  dass  die  Striae 
acusticae  als  secundäre  Acusticusverbindungen  angesehen  werden. 

Förel  und  Onufrowicz**),  welche  unter  den  neueren  Autoren 
letztere  Ansicht,  zuerst  allerdings  in  reservirter  Form,  aussprachen, 
hatten  nämlich  gefunden,  dass  die  Striae  acusticae  beim  Kaninchen 
nach  Durcbscbneidung  der  hinteren  Acusticuswurzel  auf  der  operirten 


*)  Nach  einem  in  der  Section  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  der 
62.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  zu  Heidelberg  gehal- 
tenen Vortrage. 

•*)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.   3. 

Areh >  r.  PsyehUtrift.   XZII.  1.  Heft.  1 
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Seite  einen  kleinen  Faserverlust  erleiden,  eine  Beobachtung,  welche 
später  sowohl  von  Baginsky"^)  als  Bum**)  bestätigt  wurde. 

Auf  Grund  embryologischer  Beobachtungen  fasst  Bechterew***) 
die  Striae  acusticae  ebenfalls  als  secundäre  Bahnen  der  Hörnerven  auf, 
desgleichen  auch  Edingerf),  der  sie  in  enge  Beziehungen  zu  seiner 
central- sensorischen  Bahn,  zu  welcher  auch  die  untere  Schleife  theil- 
weise  gehöre,  bringt.  Und  B.  Baginskyff)  spricht  in  einer  neuen 
Arbeit  die  Meinung  aus,  dass  die  Striae  acusticae  1.  mit  den  oberen 
Oliven  derselben  Seite  in  Verbindung  stehen,  2.  dass  sie  als  Fibrae 
arcuatae  unter  Kreuzung  im  Corp.  trapezoid.  auf  die  gegenüberlie- 
gende Seite  treten,  um  mit  den  Fasern  des  Corp.  trapezoid.  in  die 
sogenannte  untere  Schleife  zu  ziehen. 

Hans  Virchowftt)»  J-  Nussbaum*t)  und  Freud**t)  haben  sich 
mit  dem  Verlauf  und  der  Anordnung  der  Striae  beim  Menschen  beschäf- 
tigt, namentlich  mit  Rücksicht  auf  die  tropographischen  Verhältnisse, 
ohne  indessen  auf  die  feineren  Beziehungen  derselben  zur  grauen  Sub- 
stanz einzutreten.  H.  Virchow  machte  von  Allem  auf  einige  nicht 
unwesentliche  Diflferenzen  zwischen  den  bezüglichen  Verhältnissen  bei 
Mensch  und  Katze  aufmerksam. 

Und  was  die  Reil'sche  oder  die  untere  Schleife  (Meynert  und 
Forel)  anbetrifft,  so  beschränken  sich  die  älteren  Autoren  (Bur- 
dach***f),  Longetf*)  u.  A.)  darauf  dieselbe  topographisch  kurz  zu 
beschreiben.  Meynertft*)  leitet  ihre  Fasern  grösstentheils  aus  dem 
unteren  Zweihügelganglion,  welches  er  als  ein  Internodium  zwischen 
jener  und  dem  Arm  des  unteren  Zweihügels  betrachtet,  her  und 
Forelftt*)  weist  auf  die  partielle  Abhängigkeit  sowohl  der  unteren 


•)  Virchow's  Archiv  Bd.  105.  S  28. 

**)  JaliressitzuDg  des  Vereins  deutscher  Irrenärzte  in  Bonn  am  16.  und 
17.  Sept.  1888.    Zeitschr.  f.  Psychiatrie  1889. 
***)  Neurolog.  Centralblatt  1887. 

t)  Änat.  Anzeiger  II.  S.  27  u.  ff.  1887. 
ff)  Sitzungsberichte  der  königl.  preuss.  Akademie  der  Wissenschaften  zu 
Berlin.   1889.  XXXII.  27.  Juni. 

fft)  Verhandlungen  der  physiologischen  Gesellschaft  zu  Berlin.    24.  Fe- 
bruar 1888. 

*t)  Med.  Jahrbücher.    Neue  Folge  1888. 
♦•f)  Monatsschrift  für  Ohrenheilkunde  No.  8  und  9.  1886. 
***t)  Vom  Baue  und  Leben  des  Gehirns.    Leipzig.  1826. 
t*)  Anatomie  und  Physiologie  des  Nervensystems.    Leipzig.  1847. 
ff*)  Stricker's  Handbuch, 
fff*)  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  Salzburg  1881. 
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Schleife  als  des  Arms  des  hinteren  Zweihügels  vom  unteren  Zwei- 
bögelganglion ,  nach  dessen  Abtragung  beide  theilweise  atrophiren, 
hin,  ohne  bestimmtere  weitere  Vermuthungen  über  ihre  weiteren 
Schicksale  auszusprechen. 

Erst  in  ganz  neuer  Zeit  tauchen  detaillirtere  Mittheiluugen  über 
die  FaserverknüpfuDgen  der  unteren  Schleife  auf.  Flechsig*),  Bech- 
terew**) und  B.  ßaginsky***)  kamen,  dieser  auf  Grund  experimen- 
teller Resultate,  jene  auf  Grund  entwickelungsgeschichtlicher  Studien 
zu  der  üeberzeugung,  dass  die  untere  Schleife  eine  Verbindungsbahn 
zwischen  dem  achten  Hirnnervenpaar  und  dem  unteren  Vierhügel  sei, 
nachdem  schon  Roller  ähnliche  Vermuthungen  ausgesprochen  hatte. 
Ungefähr  um  dieselbe  Zeit  konnte  auch  ich  direct  auf  experimentellem 
Wege  Dachweisen,  dass  die  untere  Schleife  zum  Theil  die  Portsetzung 
der  Striae  acusticae  seif). 

Auf  die  Mittheilungen  von  Flechsig  und  B.  Baginsky,  die, 
obwohl  mit  verschiedenen  Methoden  arbeitend,  zu  ga^z  ähnlichen 
Resultaten  gelangt  sind,  und  die  beide  ihre  Ansichten  in  gleich  kur- 
zer uod  wenig  präciser  Weise  formulirten,  muss  ich  etwas  eingehender 
eintreten. 

Flecbsigtt)  sagt:  »Die  Untersuchung  von  Gehirnen  von  28 
bis  30  Ctm.  lange  Föten  nöthigt  zu  der  Annahme,  dass  das  untere 
Vierhögelganglion  durch  die  laterale  Schleife  mit  den  oberen  Oliven 
Qod  dem  Corpus  trapezoid.  und  hierdurch  mit  dem  achten  Hirnnerven 
zosammenbängt''.  Flechsig  begründete  diese  Annahme  durch  die 
von  ihm  und  Bechterew  gemachte  Beobachtung,  dass  bei  28  Ctm. 
langen  Föten,  wo  ausser  dem  hinteren  Längsbündel  und  der  Quintus- 
wurzel  nur  die  laterale  Schleife  markhaltig  sei,  der  Zusammenhang 
letzterer  mit  dem  Corp.  trapez.  sehr  klar  erscheine,  sodann  durch  die 
Beobachtung,  dass  Fasern  des  vorderen  Acusticuskerns  und  des  Corp. 
trapez.  sich  gleichzeitig  mit  denjenigen  der  unteren  Schleife  mit  Mark 
umgeben. 

Aus  den  Angaben  von  Flechsig  geht  vor  Allem  nicht  klar  ge- 
nug hervor,  wie  er  sich  eigentlich  die  Beziehungen  zwischen  vorderem 


*)NeurolQg.  Centralblati  1886.  No.  23. 
^*)  Neurolog.  Centralblalt  1885  und  1886. 
•••)  Virohow's  Archiv  1886. 
t)  Schweiz.  Naturforscherversammlung  in  Genf  1886.     Arcbives   des 
Sciences  pbys.  et  naturelles.  1886. 

ff)  Neurolog.  Centralblatt   1886,  S.  547,  resp.  Berichte  der  k.  sächs. 
Qesejlschaft  der  Wissenschaften  4.  Mai  1885. 
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Acasticuskern ,  den  oberen  Oliven,  dem  unteren  Zweihägelganglion 
einerseits,  den  Fasern  des  Corp.  trapezoid.  und  der  unteren  Schleife 
andererseits  denkt.  Bs  handelt  sich  da  um  so  viele  verschiedene 
Gebilde,  die  miteinander  eng  verbunden  sein  sollen,  dass  man. gerne 
wissen  möchte,  in  welcher  Weise  dies  geschieht.  Sollen  alle  drei 
genannte  graue  Regionen  als  gleichwerthige  primäre  Centren,  resp. 
als  Endstationen  von  Schneckenfasern  aufgefasst  werden,  oder  han- 
delt es  sich  da  um  Gebilde,  die  einander  untergeordnet  sind;  welches 
sind  die  primären  und  welches  die  secundären  Gentren? 

Gleichzeitig  mit  Mark  umgeben  sich,  wie  Flechsig  selber  in 
seinen  früheren  Arbeiten  betont  hat,  doch  wohl  Systeme  gleicher 
Ordnung  und  zwar  die  peripheren  Faserzüge  zuerst,  die  centralen  und 
Gommissureufasern  später.  Darnach  wären  Corp.  trapez.  und  untere 
Schleife,  wenn  sie  sich  gleichzeitig  mit  Fasern  der  hinteren  Acusti- 
cuswurzel  mit  Mark  umhüllen  und  vor  anderen  Faserzügen,  ebenfalls 
periphere  Faserzüge,  d.  h.  auch  eine  Art  von  Acusticuswurzeln,  und  die 
oberen  Oliven  sowie  die  hinteren  Zweihügel  waren  wohl  primäre 
Acusticuscentren.  Gegen  eine  solche  Annahme  müssten  indessen  mit 
Rücksicht  auf  die  Resultate  von  Forel,  Onufrowicz  und  Bum  einer- 
seits und  auf  die  neuen  embryologischen  Untersuchungen  von  His*), 
nach  welchen  es  für  sensible  Nerven  eigentliche  Kerne  im  Gehirn 
selbst  nicht  giebt,  andererseits  Bedenken  erhoben  werden.  Der  Wort- 
laut der  Flechsig'schen  Ausführungen  lässt  allerdings,  obwohl  da- 
durch der  Widerspruch  ein  grösserer  wird,  noch  eine  andere  Deu- 
tung zu.  Flechsig  sagt,  dass  das  untere  Vierhügelganglion  durch 
die  laterale  Schleife  1.  mit  den  oberen  Oliven,  2  mit  dem  Corpus 
trapezoid.  und  „hierdurch"  mit  dem  achten  Hirnnervenpaare  zusam- 
menhänge. Die  Beziehung  zwischen  oberer  Olive  und  dem  unteren 
Vierhügelganglion  kann  doch  wohl  nicht  auf  die  gleiche  Stufe  mit 
der  zwischen  dem  vorderen  Acusticuskern  und  dem  Corp.  trapez.  be- 
stehenden gestellt  werden;  es  deutet  das  „hierdurch"  an,  dass  Flechsig 
die  obere  Olive  jedenfalls  als  einen  Zwischenknoten  betrachtet.  Ist 
diese  Ausfassung  richtig,  dann  sollte  man  aber  erwarten,  dass  die 
centrale  Verbindung  zwischen  oberer  Olive  und  unterem  Zweihügel 
später  mit  Mark  sich  umgeben  würde.  Der  Umstand,  dass  das  Corp. 
trapezoid.  mit  der  hinteren  Wurzel  gleichzeitig  markhaltige  Fasern 
erhält  und  beide  Gebilde  aus  dem  vorderen  Acusticuskern  hervorgehen, 
berechtigt  meines  Erachtens  an  sich  durchaus  nicht  zu  der  Annahme, 
dass  beides  Glieder  einer  Projectionsordnung  sind,    denn   ihre  Ver- 


*;  Zur  Qeschichte  des  Gehirns.    Leipzig  1888. 
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lio/sriditaDg  Ist  eine  verschiedene;  auch  ist  ja  die  Möglichkeit 
nicht  ausgeschlossen,  dass  in  einem  umschriebenen  Ganglieuzelleu- 
baofen  Systeme  von  ganz  verschiedener  Bedeutung  sich  entwickeln 
kÖDoen,  wie  es  HIs*)  für  die  Kerne  der  Vorderhörner  des  Rücken- 
marks nachgewiesen  hat.  Jedenfalls  ist  der  Schlnss  unzulässig,  dass 
die  Paserverbindungen  zwischen  oberer  Olive  und  unterem  Zweihügel, 
weil  sie  gleichzeitig  mit  Fasern  im  vorderen  Acusticuskern  markhaltig 
werden,  Bestandtheile  der  Acusticusbahn  sind. 

Genug,  die  Mittheilungen  Flechsiges  über  die  gegenseitigen  Be- 
ziebnngen  der  im  Vorstehenden  besprochenen  Gebilde  bringen  aller- 
dings neue  und  wichtige  Gesichtspunkte,  sie  sind  aber  zu  lückenhaft 
Qnd  zu  allgemein  gehalten,  theilweise  auch  zu  widerspruchsvoll,  als 
dass  man  sie  als  feste  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  über  die  Anord- 
DQDg  und  den  Bau  der  Acusticusbahn  auffassen  könnte. 

An  ganz  ähnlichen  Schwächen  wie  die  Mittheilungen  Flechsiges 
leiden  auch  diejenigen  vonB.Baginsky.  So  werthvoll  manche  seiner  auf 
die  Striae,  das  Corp.  trapez.  und  die  untere  Schleife  bezüglichen  Beob- 
achtungen auch  sind,  so  bedürfen  sie  doch  noch  näherer  Aufklärun- 
gen, auch  ist  seine  Darstellung  der  Beziehungen  zwischen  den  vielen 
bier  in  Frage  kommenden  Hirntheilen  nicht  scharf  genug**).  Die 
neuen  Mittheilungen  Baginsky's  sind  allerdings  als  vorläufige***)  zu 
betrachten,  aber  schon  aus  diesen  geht  hervor,  dass  zwischen  ihm 
Qod  Flechsig  trotz  Debereinstimmung  in  den  Hauptpunkten  einige 
nicht  unwesentliche  Controversen  bestehen.  Während  Flechsig  und 
Bechterew  den  Zusammenhang  zwischen  vorderem  Acusticuskern 
and  unterer  Schleife  sich  durch  das  Corp.  trap.  und  die  oberen  Oliven 
veTmittelt  denken,  nimmt  Baginsky  an,  dass  nicht  nur  das  Corpus 
trapezoid.,  sondern,  wie  bereits  hervorgehoben,  auch  die  Striae  acu- 
sticae,  die  er  aus  dem  tiefen  Mark  des  Tuberculum  acust.  ableitet, 
Fasern  zur   unteren  Schleife  entsenden*),   auch   nimmt  Baginsky 

*)  a.  a.  0. 

**)  Wenn  Baginsky  a.  a.  0.  S.  636  schreibt:  Die  Striae  medulläres 
»enchieoen  auf  der  rechten  Seite  massig  atrophisch  und  entwickelten  sich 
AQS  dem  Tuberculum  laterale,  und  zwar  aus  der  tiefen  markreiohen  Schichte 
deaaelben,  zum  Theil  auch  aus  dem  vorderen  Acusticuskern^,  so  geht  aus 
dieser  Darstellung  nicht  klar  hervor,  ob  der  geschilderte  Verlauf  sich  auf  die 
weggefallenen  Fasern  oder  auf  diejenigen ,  die  von  der  Atrophie  verschont 
wurden,  bezieht. 

•*•)  Die  neueste  Arbeit  B.  Baginsky's  (Virchow's  Arohiv  Bd.  119) 
konnte  nicht  mehr  berücksichtigt  werden.    (Anm.  während  der  Correctur.) 

t)  Bechterew  betont  dem   gegenüber  die  zeitliche  Differenz  io   der 
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BeziehuDgen  zwischen  Striae  und  den  oberen  Oliyen  an,  im  Weiteren 
verlegt  er  die  Kreuzung  der  Striae  im  Gegensatz  zu  Flechsig  und 
Bechterew  in  das  Corp.  trapezoid. 

Noch  ausgesprochener  ist  der  Gegensatz  zwischen  Baginsky's 
Versuchsresultaten  und  denjenigen  von  Forel  und  Onufrowicz*) 
und  Bum.  Letztere  Forscher  konnten  nämlich  nach  ganz  ähnlichen 
operativen  Eingriffen,  wie  sie  Baginsky  ausgeführt  hatte  (Zerstörung 
der  hinteren  Acusticuswurzel  bei  Kaninchen)  eine  Ausdehnung  der 
Atrophie  auf  die  oberen  Oliven,  die  untere  Schleife  und  den  unteren 
Zweihugel  nicht  beobachten;  und  doch  sollen  nach  Baginsky  die 
secundären  Veränderungen  gerade  bei  Kaninchen  noch  intensiver  seien 
als  bei  der  Katze  und  sich  sogar  auf  das  Corp.  gen.  int.  der  gegen- 
über liegenden  Seite  ausdehnen**).  Jedenfalls  bleiben  in  den  Mit- 
theilungen von  Baginsky  manche  Lücken  auszufüllen  und  müssen 
die  engeren  Beziehungen  zwischen  dem  Tuberc.  acust.,  dem  vorderen 
Acucticuskern  einerseits,  den  oberen  Oliven,  Corp.  trapez.  und  un- 
teren Schleife  andererseits  noch  aufgeklärt  werden. 

Es  sei  mir  nun  gestattet,  dass  ich  nach  diesen  einleitenden  Bemer- 
kungen zu  meinen  eigenen  Untersuchungen  übergehe.  Nachdem  mir 
Eingriffe  von  der  Peripherie  aus  einige  Male  misslungen  waren,  suchte 
ich  den  acnstischen  Bahnen  durch  mehr  centrale  operative  Eingriffe 
beizukommen.  Die  Abtragung  eines  ganzen  Temporallappens  (ein- 
schliesslich der  Gyr.  Sylv.),  welcher  nach  Munk  die  Hörsphäre  ent- 
hält, ergiebt,  wie  ich  mehrfach  mitgetheilt  habe***),  eine  hochgradige 
mit  Zerstörung  der  Ganglienzellen  einhergehende  Schrumpfung  des 
Corpus  genic.  int.  der  operirten  Seite;  es  ist  dies  eine  Beobachtung, 
die  ich  neuerdings  an    zwei  menschlichen  Gehirnen  mit  Defect  eines 


MarkamhüUuDg  zwischen  der  unteren  Schleife  und  den  Striae  medulläres. 
(Neurolog.  Cenlralblatt  1886.  S.  53.) 

•)  a.  a.  0. 

**)  Im  Gegensatz  zu  seinen  Beobachtungen  an  operirten  Kaninchen  be- 
richtet Baginsky  in  seiner  neuen  Arbeit  (Versuche  an  der  Katze)  über  keine 
Veränderungen  an  den  zelligen  Elementen  der  oberen  Oliven,  er  spricht  nur 
von  einem  „massigen  Faserschwund''  daselbst;  der  unlere  Zweihügel  und  das 
Corpus  gen.  int.  waren  bei  der  Katze  normal  geblieben.  Nun  sind  aber  die 
Striae'  bei  der  Katze  mächtiger  als  beim  Kaninchen.  Angesichts  dieser  Ver- 
schiedenheit in  den  Versoobsresultaten  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  nicht 
einzelne  von  B.  beschriebene  Atrophien  durch  Zufall  (Mitläsion  des  Tub.  late- 
rale?) erzeugt  wurden. 

*•*)  Dieses  Archiv  Bd.  XII.,  3,  Neurolog.  Centralbl.  1883  No.  22  und 
1885  !No.  12,  Correspondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte  1887  No.  5. 
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Temporallappens  bestfttigen  konnte.  Auch  der  Arm  des  hinteren 
Zweihägels  zeigt  nach  diesem  Eingriff  einen  deutlichen  Faserausfall; 
weiter  caadalwärts  lassen  sich  aber  secundär  atrophische  Verände- 
niDgeo  nicht  nachweisen,  vorausgesetzt,  dass  man  bei  der  Operation 
den  Linsen-  and  den  Mandelkern  nicht  mit  lädirt  hat.  Jedenfalls 
bleibt  nach  Abtragung  eines  Temporallappens  bei  Kaninchen  und 
Katze  die  untere  Schleife  ganz  normal. 

Durchschneidet  man  vollständig  den  hinteren  Theil  der  inneren 
Kapsel  auf  einer  Seite  beim  Kaninchen  *},  dann  erhält  man  Im  Corpus 
gen.  int.  eine  noch  mächtigere  Atrophie  als  nach  Abtragung  des  Tem- 
poralhirns (d.  h.  dasselbe  wird  nahezu  völlig  resorbirt);  auch  die 
im  Arm  des  hinteren  Zweihogels  wird  aus  gedehnter  als  nach  Ab- 
tragung eines  Schläfelappens,  ausserdem  erscheint  hier  auch  das 
untere  Zweihagelganglion  in  toto  etwas  reducirt.  Die  untere  Schleife 
wird  aber  darch  diesen  Eingriff  ebenso  wenig  beeinflusst,  wie  die  Nn. 
acQstici  und  ihre  sogenannten  Kerne. 

Trigt  man  einen  unteren  Zweihögel  ab,  eine  Operation,  deren 
anatomische  Folgen  von  Forel**)  zuerst  beschrieben  wurden,  und  die 
ich  Dtir  einmal  and  in  nicht  ganz  befriedigender  Weise  an  Kaninchen 
AQsgeffihrt  habe,  so  atrophirt  sowohl  der  Arm  des  hinteren  Zwei- 
Vogels  als  die  untere  Schleife,  beide  jedoch  nnr  partiell,  auch  zeigt 
sich  ein  kleiner  Faserschwand  in  der  ventralen  Haubenkreuzung,  — 
deQtliche  Veränderungen  in  den  Striae  acustic.  oder  in  den  Acusticus- 
WQfzeln  Hessen  sich  indessen  weder  bei  dem  von  Forel,  noch  bei 
dem  von  mir  operirten  Thier  nachweisen. 

Anders  verhält  es  sich,  wenn  man  bei  einer  neugeborenen  Katze 
die  untere  Schleife  einseitig  durchschneidet.  Nun  atrophiren  unter 
Anderem  auch  die  Striae  acusticae  und  das  Tuberculum  acusticum 
auf  der  gegenüberliegenden  Seite**'*').  Die  Durchschneidung  der  un- 
teren Schleife  lässt  sich  ohne  Mitläsionen,  sei  es  des  Kleinhirns,  sei 
es  des  Occipitotemporaflappens  nicht  durchfahren.  Bei  jener  Katze 
wurde  die  Operation  unter  Perforation  des  letzteren  ausgeführt;  die 
Zerstörung  der  unteren  Schleife  geschah  in  den  Ebenen  dicht  caudal 
vom  rechten  unteren  Zweihügel,  in  der  Weise,  dass  das  Löffelchen 
zwischen  Biudearmquerschnitt  und  medialer  Schleife  den  ganzen  auf 
Fig.  1  mit  L  bezeichneten  schraffirten  Abschnitt  durchtrennte,  in  der 
Längenausdehnung  von  ca.  1  Vi  Hm.   Die  Zerstörung  der  unteren  Schleife 


*)  Vergl.  Neurolog.  Gentralbl.  1883.  No.  22. 
**)  Tageblatt  der  Naturforscher yersammlung  in  Salzburg.   1881. 
***)  ?.  Monakow  a.  a.  0. 
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war,  wenn  auch  nicht  ganz  vollständig,  eine  ausserordentlich  amfang- 
reiche  und  reine;  die  einzige  unerwünschte  Mitläsion  bestand  darin, 
dass  der  N.  trigeminus  an  der  Austrittsstelle  etwas  gequetscht  wurde 
und  dass  die  ventrale  Spitze  des  Bindearms  gestreift  wurde.  Die 
Durchtrennung  der  lateralen  Abtheilung  der  Schleifenschicht  konnte 
leider  auch  nicht  vermieden  werden.  Der  hintere  Zweihügel  selbst, 
das  Kleinhirn  mit  seinen  übrigen  Armen,  das  Marksegel,  die  Wurzel 
des  N.  trochlearis  sowie  das  Corp.  gen.  int.  blieben  bei  der  Operation 
vollständig  unversehrt.  Ca.  6  Monate  nach  der  Operation  wurde  das 
Thier  getödtet. 

Obwohl  die  secundären  Atrophien  bei  diesem  Thier  ausserordent- 
lich scharf  und  klar  zum  Vorschein  kamen,  zögerte  ich  mit  der  aus- 
führlichen Beschreibung  des  Operationserfolges,  bis  ich  Gelegenheit 
hatte,  ein  ähnlich  operirtes  Thierhirn  zu  untersuchen  und  die  gemach- 
ten Beobachtungen  zu  controliren.  Letztes  Jahr  gelang  es  mir  nun 
einen  Hund,  bei  dem  ich,  als  er  zwei  Tage  alt  war,  die  rechte  untere 
Schleife  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Katze  zerstört  hatte,  circa 
6  Wochen  am  Leben  zu  erhalten.  Da  nun  auch  dieses  Gehirn,  das 
in  einer  nahezu  lückenlosen  Frontalschnittreihe  vorliegt,  hinsichtlich 
der  unteren  Schleife,  der  Striae  acusticae  und  des  linken  Tnberculum 
aeustic.  so  ziemlich  dieselben  Verhältnisse  wie  jenes  Katzenhirn  dar- 
bietet, will  ich  mit  den  detaillirten  Mittheilungen  über  die  Verände- 
rungen an  beiden  Gehirnen  nicht  länger  warten.  Ausführlicher  will 
ich  hier  indessen  nun  auf  diejenigen  Punkte  eintreten,  die  sich  auf 
das  von  mir  gewählte  Thema  beziehen. 

L  BeAwd  an  der  Katie« 

Bevor  ich  auf  die  Details  der  secundären  Veränderungen,  die  ich  an 
einer  ununterbrochenen  Frontalsohnittreihe*)  studirt  habe,  eintrete,  sei  es  mir 
gestattet,  eine  kurze  Darstellung  der  normal  anatomischen  Verhältnisse  der 
verschiedenen  Schleifen  bei  der  Katze  zu  geben.  Bezüglich  der  Haupttheile 
halte  ich  mich  unter  einigen  Modificationen  an  die  Bezeichnungen,  die  auch 
von  Mejrnert,  Forel,  v.Qndden,  Flechsig,  Wernioke  u.  A.  angewendet 
wurden,  doch  muss  ich  auf  Grund  meiner  experimentellen  Resultate  mehr  Ab- 
schnitte auseinander  halten,  als  es  bisher  geschah. 

Zum  Ausgangspunkte  dieser  kurzen  Schilderung,  bei  der  ich  auch  die 
bekannten  Verknüpfungen  der  Schleifen  mit  der  grauen  Substanz  berücksich- 
tigen will,   wähle  ich  die  Ebene  dicht  caudal  vom  hinteren  Zweihügel,  wo 


*)  Die  Färbung  der  Schnitte  geschah  mit  Carmin,  Methylenblau  und  In- 
dulin.    Das  Präparat  war  gehärtet  in  Müller  "scher  Flüssigkeit, 
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aacb  die  Haaptl&sion  der  unteren  Schleife  stattgefunden  hat;  es  ist  dies 
die  aaf  Fig.  1  abgebildete  Ebene  und  bezieht  sich  auf  den  Schnitt  No.  288 
der  Serie. 

Aaf  dieser  Qnersohnittsebene  übersieht  man  nahezu  sämmtliche  zu  den 
Schleifen  gehörige  Faserzuge.  Zwischen  Bracke  und  Formatio  reticul.,  me- 
dialwirts  ?on  derRaphe  begrenzt,  befindet  sich  (links)  jener  Faserquerschnitt, 
der  beim  menschlichen  Gehirn  als  Schleifensohioht  bezeichnet  wird;  seine 
laterale  Grenze  geht  allmälig  in  die  mit  dem  Namen  untere  Schleife  bezeich- 
neten quer,  und  schräg  getroffenen  Fasermassen  über.  In  der  Schleifenschicht 
der  Katze  untercheide  ich  eine  mediale  und  eine  laterale  Abtheilung,  die  ich 
kurz  mediale  und  laterale  Schleife  bezeichnen  will;  die  Trennungslinie  zwischen 
beiden  soll  in  der  Mitte  zwischen  Raphe  und  innerem  Rand  des  Brückenarms 
seiD.  Und  an  jedem  dieser  Abschnitte  sondere  ich  im  Weiteren  einen  dorsalen 
und  einen  ventralen  Theil,  die  sich  nur  eiperimontell  und  scharf  von  einander 
trennen  lassen. 

Die  von  einer  Rindenschleife*)  bezeichnete  Faserpartie  ist  derjenige  Be- 
standtheil  der  Schleifenschicht,  welcher  nach  Abtragung  des  Parietalhirns  zu 
Grande  geht;  derselbe  umfasst  etwa  zwei  Drittheile  des  gesammten  Quer- 
schnittes; die  bezüglichen  Fasern  unterscheiden  sich  von  den  übrigen,  wie 
T.  Qadden  zuerst  hervorgehoben  hat,  durch  ihr  zartes  Caliber;  sie  liegen 
sowohl  in  der  medialen  als  lateralen  Schleife  dorsal.  Ihr  Ausfall  hat,  wie  ich 
es  im  Jahre  1884**)  zuerst  nachgewiesen  habe,  eine  bedeutende  Faserlücke  in 
den  Fibrae  arcuatae  der  Medulla  oblongata  und  einen  umfangreichen  Ganglien- 
zelleoschwund  sowohl  in  der  medialen  Abtheilung  des  Keilstrangkerns  als  in 
der  dorsalen  des  Kerns  der  GolTschen  Stränge  zur  Folge.  Die  übrigen  Fa- 
sern der  Schleifenschicht  haben,  wie  wir  sehen  werden,  theils  Beziehungen 
rar  grauen  Substanz,  die  den  Querschnitt  der  Schleifenschicht  umgiebt,  theils 
ebenfalls  Beziehungen  zu  den  genannten  Kernen  der  Hintersträoge,  aber  ohne 
in  Abhängigkeitsverhältniss  zum  Parietalhirn  zu  stehen.  Die  mediale  Schleife 
hängt  mehr, mit  dem  GolTschen,  die  laterale  mehr  mit  dem  Burdach*schen 
Kern  znsammen. 

Was  die  untere  Schleife  anbetrifft,  so  rechne  ich  zu  ihr  abweichend  von 
maocheo  Autoren  das  gesammte  auf  Fig.  1  links  lateral  zwischen  der  ventra- 
len Spitze  des  Bindearms  und  dem  Brückengrau  liegende  Gebiet,  das  medial 
von  der  ForDatio  reticularis  begrenzt  wird.  In  diesem  Bezirk  will  ich  folgende 
nicht  scharf  abgegrenzte  Bestandtheile  auseinander  gehalten:  1.  centrales 
Markfeld  (seh.  unt.  a,  Fig.  1);  dasselbe  umfasst  Faserquerschnitte,  welche 
den  lateralen  Schleifenkem  (Obersteiner)  durchsetzen  und  demselben  peri- 
pher anliegen ;  2.  ventrales  Markfeld  (seh.  unt.  b,  Fig.  1),  welches  medial- 
värts  in  die  laterale  Schleifenschicht  übergeht;  3.  dorsales  Markfeld  (seh. 
QDt.  c,  Fig.  1);  dasselbe  liegt  in  dem  Areal  zwischen  Bindearmquerschnitt  und 


*)  Correspondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte  1884,  No.  6  und  7.    Diese 
Bezeichnung  ist  allgemein  angenommen  worden, 
••)  Ibid, 


10  Dr.  0.  V.  Monakow, 

centralem  Markfeld  und  ist  ziemlich  scharf  abgegrenzt;  4.  mediales  Harkfeld 
(d  Fig.  1),  ein  schräg  getroffener  Faserbuod,  der  medial  vor  a  und  b  liegt 
und  von  diesen  durch  eine  Zone  grauer  Substanz  getrennt  ist. 

Die  Berechtigung  vorstehende  Abschnitte  auseinander  zu  halten  wird 
sich  aus  dem  Folgenden  ergeben.  Mögen  vielleicht  auch  sp&ter  Hodificationen 
dieser  Eintheilung  der  unteren  Schleife  nothwendig  werden,  so  viel  ISsst  sich 
schon  jetzt  mit  Bestimmtheit  sagen,  dass  die  untere  Schleife  nicht  aus  einem, 
sondern  aus  einer  ganzen  Reihe  von  verschiedenen  Fasersystemen  zusammen- 
gesetzt ist.   Die  Mehrzahl  letzterer  wird  sich  nur  experimentell  trennen  lassen. 


1.  Mustert  man  die  Frontalschnittreihe  von  der  Läsionsstelle  rucken- 
markswärts  durch  so  fallt  vor  Allem  auf,  dass  der  dem  seh.  unt.  c.  (Fig.  1) 
entsprechende  Faserzug  rechts  bis  auf  wenige  Fasern  fehl{;  das  bezügliche 
entartete  Feld  (d.  h.  die  Faserlncke)  lässt  sich  caudalwärts  zunächst  direct  in 
das  von  mir  als  „dorsales  Mark  der  oberen  Olive**  bezeichnete  Feld  verfol- 
gen. Die  Differenz  in  der  Faseranzahl  zwischen  links  und  rechts  im  dorsalen 
Mark  der  oberen  Olive  ist  denn  auch  auf  allen  Schnitten  bis  Mitte  der  oberen 
Olive  (in  sagiitaler  Richtung)  eine  ausserordentlich  bedeutende,  wie  aas 
Fig.  3  zu  ersehen  ist  (vergl.  Os.  d  m  und  Os  d  m  a),  doch  nimmt  dieselbe  yon 
da  an  gleichmässig  ab,  indem  rechts  neue  Fasern  unbekannten  Ursprungs 
hinzutreten.  In  den  Schnittebenen  nun,  in  denen  die  beträchtliche  Differenz 
zwischen  dem  linken  und  rechten  dorsalen  Mark  der  oberen  Olive  sich  auszu- 
gleichen beginnt,  sieht  man  auf  der  linken  Seite  sehr  deutlich,  wie  lockere 
Faserbündel  aus  dem  dorsalen  Markfeld  schräg  heraustreten,  um  sich  medial- 
dorsalwärts  in  der  Richtung  der  Raphe  zu  wenden;  dieselben  überschreiten, 
wie  Figg.  3  und  4  klar  zeigen,  in  zerstreuten  Bündeln  die  Raphe  und  treten 
in  der  Gegend  zwischen  centralem  Höhlengrau  und  Deiters'schem  Kern  der 
entgegengesetzten  Seite  ein  (etwas  mehr  caudal  gelegene  Ebenen;  Figg.  3 
und  4,  str.  med.  arc),  wo  sich  die  Pasern  zu  einem  soliden  Bfindel  vereini- 
gen, und  wo  sie,  mit  Fasern  anderen  Ursprungs  verbunden,  jene  Streifen  bil- 
den, die  mit  den  Striae  medullär,  beim  Menschen  identisch  sind.  Diese  Con- 
tinuität  zwischen  Fasern  des  linken  dorsalen  Marks  der  oberen  Olive,  den 
Bogenfasern  (str.  med.  arc.)  und  den  rechten  Striae  acust.  ist  leicht  nachweis- 
bar, namentlich  mit  Rücksicht  auf  die  Veränderungen  rechts,  wo  das  dorsale 
Mark  gross tentheils  fehlt,  und  wo  die  Faserlücke  über  die  Raphe  hinaus  in 
entsprechender  Richtung,  d.  h. gegen  die  linken  Striae  acust.,  abwärts  zu  ver- 
folgen ist.  Die  Kreuzung  von  links  ventral  nach  rechts  dorsal  und 
caudal  bleibt  allein  übrig  und  kommt  durch  den  Wegfall  der 
rechten  Seite  entstammenden  symmetrisch  liegenden  Fasern  rein 
und  un verdeckt  zum  Vorschein  (vergl.  Figg.  3  und  4,  str.  med.  arc). 
Entsprechend  der  Faserlücke  von  rechts  ventral  nach  links  dorsal  und  caudal 
zeigt  sich  selbstverständlich  auch  in  den  linken  den  Striae  acust.  entspre- 
chenden Faserbündeln  ein  jedenfalls  mehr  als  die  Hälfte  der  normalen  Aus- 
dehnung betragender  Faserausfall,   der  sich  Schnitt  für  Schnitt  nachweisen 
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lässt  (Fig.  4  —  7,  Str.  med.  und  str.  med.  a);  zu  bemerken  ist  indessen, 
dass  trotz  nahezu  völligen  Schwundes  des  rechten  dorsalen  Maries  der  oberen 
Olire  (capitale  Ebenen),  doch  noch  ein  nicht  zu  ignorirender  Rest  der  linken 
Striae  acost.  za  treffen  ist,  bestehend  aus  Fasern,  die  jedenfalls  mit  der  ge- 
kreuzten anteren  Schleife  nicht  in  Zusammenhang  stehen. 

Der  Faserausfall  in  den  Striae  acustio.  links  lasst  sich  unter  Vergleichung 
der  gesunden  (rechten)  Seite  verfolgen  in  das  Gebiet  dorsal  und  lateral  vom 
Corpus  restiforme  und  direct  in  das  Tuberculum  aoustioum. 

Studirt  man  nun  die  Verhältnisse  namentlich  in  den  caudalen  Ebenen 
des  Tuberculum  acust.  und  der  hinteren  Acusticuswurzel,  so  bemerkt  man  in 
den  Striae  der  beiden  Seiten  eine  noch  mächtigere  Differenz  (vergl.  Fig.  7, 
str.  med.  und  str.  med.  a);  sie  beträgt  hier  mindestens  zwei  Dritttheile  zu 
Ungunsten  der  linken  Seite. 

Zwingt  schon  die  oben  erwähnte  Schilderung  der  Faserlücke  vom  rechten 
dorsalen  Mark  der  oberen  Olive  bis  in  die  linken  Striae  acust.  einerseits,  der 
frei  gewordene  sich  kreuzende  Faserzug  (aus  dem  linken  dorsalen  Mark  der 
oberen  Olive  zu  den  rechten  Striae  acust.  ziehend)  andererseits  zur  Annahme, 
dass  eine  directe  Continuität  der  Fasern  zwischen  dem  dorsalen  Markfeld  der 
unteren  Schleife  (seh.  unt.  c)  und  den  Striae  acust.  der  gekreuzten  Seite  be- 
steht, so  vervollständigt  und  befestigt  der  Befund  in  der  grauen  Substanz  des 
linken  Tuberculum  acnstic.  jene  Annahme  bis  zur  vollen  Bestimmtheit  und 
eröffnet  über  die  Beziehungen  zwischen  Striae  und  Tubercul.  acnstic.  einen 
interessanten  Aufschluss. 

Zum  Tuberculum  acusticum  rechne  ich  das  graue  dreieckige  Feld  dorsal 
von  der  hinteren  Acusticuswurzel ,  das  sich  bis  zu  den  Austrittsebenen  der 
vorderen  Acusticuswurzel  erstreckt  (vergl  Fig.  3,  Ta);  nur  das  der  vorderen 
Acusticuswurzel  anliegende  Qrau  rechne  ich  zum  vorderen  Acusticuskern. 
Das  Tuberculum  acusticum  ist  also  bei  der  Katze  meiner  Auffassung  nach 
nicht  nur  das  schmale  Streifchen  grauer  Substanz,  welches  das  Corpus  resti- 
forme dorsal  begrenzt,  sondern  auch  die  in  Figg.  4  und  7  mit  Ta  bezeichnete 
laterale  Gegend. 

Vergleicht  man  nun  bei  schwacher  Vergrösserung  das  linke  und  das 
rechte  Tuberculum  acusticum ,  so  zeigt  sich  zunächst  eine  allgemeine  Volum- 
redaction  im  linken  Tuberculum.  Bei  aufmerksamer  Prüfung  mit  stärkeren 
Vergrosserungen  wird  man  durch  die  Beobachtung  überrascht,  dass  die  auf 
Fig.  5  (smd)  gezeichneten  pyramidenförmigen  langgestreckten 
Zellen  (von  Onufrowicz  zuerst  beschrieben)  links  (Sms,  Flg.  6)  zum 
grossen  Theil  verschwunden,  zum  Theil  krankhaft  verändert 
sind,  und  dass  auch  die  Substantia  gelaticosa  der  oberfläch- 
lichen Schichten  entartet  ist.  Die  tiefen  Schiebten  des  linken  Tuberc. 
acust.  (vergl.  Spd>  Fig.  5  und  Spd,  Fig.  6),  in  welche  nach  Forel  und 
Onufrowicz  die  hintere  Acusticuswurzel  einstrahlt,  sind  beiderseits  gleich 
und  normal ;  auch  sind  die  ventralen  Antheile  der  Striae  acustic.  beiderseits 
unibemd  gleich  gut  entwickelt.  Die  oberflächliche  Zone  (Ses ,  Fig.  5)  ist' 
links  ebenfalls  schmäler  als  rechts  (Sed,  Fig.  6).    Der  dorsale  Abschnitt  des 
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Tubercul.  aoust.  (d.  h.  das  dorsal  vom  Corp.  rest.  liegende  Grau)  zeigt  eben- 
falls nicht  nur  eine  Abflachung,  sondern  nuch  einen  nicht  anbeträchtlichen 
Ausfall  von  Ganglienzellen  (vergl.  Smd,  Fig.  5  and  Sms  Fig.  6). 

Die  Corpora  restiformia  sind  beiderseits  gleich.  Was  die  linke  hintere 
Wurzel  und  den  linken  Torderen  Acusticuskern  anbetrifft,  so  wage  ich  mit 
Bestimmtheit  nicht  zu  behaupten,  dass  da  eine  Atrophie  vorhanden  sei;  auf 
manchen  Schnitten  ist  eine  zweifellose  Differenz  zu  bemerken  zu  Unguastea 
der  linken  Seite,  auf  manchen  Schnitten  wieder  nicht,  oder  das  Verhältniss 
ist  ein  umgekehrtes.  Jedenfalls  lässt  sich  in  diesen  Hirntheilen  die  secundäre 
Veränderung  nicht  scharf  localisiren. 

Den  Faserabschnitt  der  unteren  Schleife,  dessen  Läsion  Atrophie  der 
Striae  acusticae  zar  Folge  hat,  will  ich  als  An th eil  der  Striae  acusticae 
bezeichnen;  es  ist  das,  wie  bereits  angedeutet,  das  dorsale  Feld  (Seh.  ant.  o, 
Figur  1). 

Das  dorsale  Mark  der  rechten  oberen  Olive  zeigt  einen  grosseren  Faser- 
verlust als  es  der  Ausdehnung  ^er  Atrophie  der  Striae  entsprechen  würde. 
Bin  Theil  der  bezuglichen  Faserlöcke  lässt  sich  verfolgen  in  der  Richtung 
des  medialen  Blattes  der  rechten  oberen  Olive  (Os  med.  a,  Fig.  3  und  4),  weloh 
letzteres  ungeföhr  bis  zur  Hälfte  der  sagittalen  Ausdehnung  der  Olive  zwei- 
fellos degenerirt  ist,  und  zwar  anter  nachweisbaren  Veränderungen  an  den 
Ganglienzellen;  diese  Veränderungen  sind  nur  in  diesem  medialen  Blatt  deut- 
lich, während  die  übrigen  Partien  der  rechten  oberen  Olive  ebenso  wenig  wie 
die  zugehörigen  Marksäume  verändert  erscheinen.  Dieses  dem  medialen  Blatt 
der  oberen  Olive  entstammende  und  durch  datf  dorsale  Mark  capitalwärts, 
offenbar  ebenfalls  in  das  mit  Seh.  unt.  c  (Fig.  1)  bezeichnete  Feld  der  un- 
teren Schleife  ziehende  Bündel  nenne  ich  oberen  Oliventheil  der  un- 
teren Schleife. 

Verfolgt  man  nun  in  der  Sohnittreihe  das  atrophische  dorsale  Markfeld 
der  unteren  Schleife  in  aufsteigender  Richtung,  d.  h.  capitalwärts  weiter, 
so  fällt  sofort  auf,  dass  die  Fortsetzung  desselben ,  d.  h.  jenes  ventral  vom 
unteren  Zweihügelganglion  liegende  längliche  Markfeld  der  unteren  Schleife, 
von  den  ersten  Sohnittebenen  durch  den  unteren  Zweihügel  an,  auf  der  rech- 
ten Seite  fehlt.  Bei  aufmerksamer  Betrachtung  der  Schnitte  (linke  Seite) 
kann  man  sich  überzeugen,  dass  der  grösste  Theil  dieses  Abschnittes  der 
unteren  Schleife,  in  dessen  Centrum  der  laterale  Schleifenkem  mit  seinen 
mächtigen  Ganglienzellen  eingebettet  ist,  nichts  Anderes  ist  als  das  dorsale 
Markfeld  der  unteren  Schleife,  welches  den  Antheil  der  Striae  acust.  in  sich 
birgt.  Auf  mehr  capitalwärts  liegenden  Ebenen  sieht  man  wie  dieses  Markfeld 
links  strahlenförmig  in  den  vorderen  Abschnitten  des  hinteren  Zweihügels  endigt; 
über  den  letzteren  hinaus  sucht  man  entsprechende  Faserqnerschnitte  vergeb- 
lich. Auf  der  rechten  Seite  fehlen  sowohl  dieses  Markfeld  als  die  Einstrah- 
lungen in  das  untere  Zweihügelgrau  vollständig.  Selbstverständlich  erscheint 
letzteres  mit  Rücksicht  auf  diesen  Faserausfall,  an  welchen  sich  auch  eine  Re- 
duction  des  feinen  Fasernetzes  anschliesst,  deutlich  verkleinert.  Was  aber  die 
Ganglienzellen  des  rechten  unteren  Zweihügels  anbetrifft,  so  ündet  sich  eine 
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deatliche  Lücke  mit  zu  Grande  gegangenen  Elementen,  Spinnenzellen  etc. 
oQr  in  einem  ziemlich  schmalen,  dem  Querschnitt  des  ebenfalls  stark  atrophi- 
schen Armes  des  hinteren  Zweihugels  medial  anliegenden  Abschnitte  graaer 
Sobstanz  und  zwar  mehr  in  den  capital  liegenden  Ebenen. 

Die  Paserlfioke  im  Arm  des  rechten  hinteren  Zweihugels  lässt  sich  oapi- 
Ulwärts  verfolgen  direct  in  den  Randtheil  des  Sattels  zwischen  vorderem 
Zweihögel  and  den  caadalen  Partien  des  Corpas  genicalat.  intern.  In  den 
mehr  capitalen  Ebenen  des  letzteren  Körpers  sieht  man  das  atrophische  Feld 
Tentralwärts  rücken  und  sich  schliesslich  in  der  Gegend  der  hinteren  Gitter- 
schicht im  Fasergewirr  verlieren.  Das  laterale  Mark  des  Corp.  gen.  int.  liegt 
ic  diesen  Ebenen  dorsal  von  jenem  atrophischen  Bündel.  Im  rechten  Gorpas 
gen.  intern,  findet  sich  im  vorderen  und  ventralen  Abschnitt  desselben  eine 
ziemlich  scharf  amgrenzte  entartete  Zone,  von  der  es  sich  nicht  entscheiden 
lässt,  ob  sie  von  der  Mitläsion  des  rechten  Occipitotemporallappens  oder  von 
der  Dnrchschneidung  der  unteren  Schleife  abhängt. 

Von  der  Wiedergabe  der  mehr  capitalwärts  za  Tage  tretenden  atrophi- 
schen Yeränderangen  will  ich  mit  Rücksicht  aaf  die  Complicirtheit  der  Ver- 
hältnisse hier  absehen. 

Wenn  man  das  mediale  Feld  der  linken  unteren  Schleife  (d.  Fig.  1), 
welches  sich  durch  derbere  Axencylinder  auszeichnet,  caudalwärts  Schnitt  für 
Schnitt  untersucht,  so  überzeugt  man  sich,  dass  die  bezüglichen  Fasern  lateral- 
eandal  ziehen,  und  dass  sie  auf  der  Schinttebene  schräg  getroffen  erscheinen, 
lo  entsprechender  Richtung  findet  sich  auf  der  rechten  Seite  ein  mächtiger 
Paserausfall  (vergl.  Fig.  1  d.  rechts).  Dieser  Faserausfall  lässt  sich  theils 
in  die  longitudinalen  und  lateralen  Faserzuge  im  Corp.  trapezoid.,  theils  in 
den  von  mir  als  aberrirendes  Seitenstrangbündel*^  bezeichneten  Faserzag  ver- 
folgen (aSB  und  aSBd,  Figg.  4  u.  7).  Die  Atrophie  des  aberrirenden  Seiten- 
strangbündels  ist  eine  partielle,  doch  lässt  sich  die  Continuität  derselben  mit 
derjenigen  im  medialen  Markfeld  (d)  Schnitt  für  Schnitt  nachweisen.  Ich  er- 
innere daran,  dass  halbseitige  Rückenmarkdurchsohneid ung  ebenfalls  bedeu- 
tende Atrophie  dieses  Bündels  zur  Folge  hat. 

Viel  prägnanter  gestaltet  sich  der  Faserverlast  des  genannten  Bändels 
in  aufsteigender  Richtung.  Die  Fasern  des  gesunden  linken  Bündels  ziehen 
ventral  von  der  Bindearmkreuzung,  von  welcher  sie  durch  eine  Schicht  graaer 
Substanz  getrennt  sind,  in  capitaler  Richtung,  successive  der  Raphe  zu,  wo  sie 
sich  kreuzen ;  die  Kreuzung  beginnt  sofort  nach  vollendeter  Bindearmkreuzung. 
Nach  erfolgter  Kreuzung  dehnen  sich  die  Fasern  rechts,  ventral  und  lateral  vom 
rotheoKern,  aus  und  bilden  dort  einen  wesentlichen  Bestandtheil  jenes  mark- 
reiehen  Feldes,  das  mir  identisch  zu  sein  scheint,  mit  dem  dorsalen  Mark 
der  Regio  subthalamica  (v.  Forel  und  Ganser).  Der  entsprechende 
Faserantheil  yon  rechts  nach  links  fehlt  völlig,  so  dass  auch 
hier  nnr  die  Kreuzung  von  links  nach  rechts,  diese  aber  dafür 
völlig  frei  von  verdeckenden  Fasern,  sichtbar  ist.    Im  linken  dor- 

*)  Dieses  Archiv  Bd.  XIV.  ]. 
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salen  Mark  der  Regio  subtbal.  zeigt  sieb  ein  dem  Ausfall  des  sieb  kreozenden 
reebten  Paserzages  entsprecbeoder  Faserdefeot  and  aucb  der  linke  reibe  Kern 
verrätb  in  seinen  ventralen  und  capilalen  Partien  einen  deutlicb  nacbweis- 
baren  Ganglienzellenscbwund.  Die  sogenannte  „obere  Scbleife'',*  sowie  die 
Laminae  medulläres  ext.  nebt  der  Gitterscbicbt,  ein  Fasergebiet,  welcbes  vom 
dorsalen  Mark  der  Regio  subtbal.  durch  graue  Substanz  getrennt  ist,  zeigen 
gerade  umgekehrte  Verbältnisse,  sie  sind  links  normal  und  reobts  hochgradig 
atrophisch  (entsprechend  der  Mitläsion  der  rechten  Schleifenschicbt). 

Die  Atrophie  im  linken  rotben  Kern  darf  mit  der  geringfügigen  Mitver- 
letzung  des  rechten  Bindearms  nur  tbeilweise  in  Verbindung  gebracht  werden, 
jedenfalls  nur  sofern  Ganglienzellen  im  dorsalen  und  caudalen  Abschnitt 
desselben  zu  Grunde  gingen*).  Die  Hauptatrophie  des  rotben  Kernes  bezieht 
sich  hier  aber  mehr  auf  die  capitalen  und  ventralen  Abschnitte  (kleine  und 
mittlere  Ganglienzellen),  die  nach  Bindearmdurcbscbneidung  in  derRegel  intact 
bleiben.  Ich  glaube,  dass  diese  Atrophie  ebenfalls  veranlasst  wurde  durch 
Zerstörung  von  Fasern,  die  im  medialen  Markfeld  (d)  verlaufen  und  die  mit 
dem  Hauptfaserzuge  in  die  ventrale  Haubenkreuzung  ziehen.  Dieser  Punkt 
bedarf  indessen  noch  einer  eingehenderen  Prüfung.  —  Den  Abschnitt  der 
unteren  Schleife,  dessen  Läsion  eine  Atrophie  in  dem  gegenüberliegenden 
Theil  der  ventralen  Haubenkreuzung  erzeugte,  (d,  Fig.  1)  bezeichne  ich  An- 
theil  der  ventralen  Haubenkreuzung. 

Was  das  centrale  Markfeld  (Sob  unt.  a,  Fig.  1)  anbetrifft,  so  gingen  die 
bezüglichen  Fasern  rechts  auf  eine  weite  Strecke  sowohl  in  auf-  als  in  abstei- 
gender Richtung  zu  Grunde,  aber  nicht  in  toto;  im  Anschluss  daran  degene- 
rirten  namontliob  in  aufsteigender  Richtung  die  grauen  Geflechte,  welche  mit 
dem  Namen  lateraler  Scbleifenkern  (Obersteiner,  Edinger)  bezeichnet 
werden.  Letzterer  ist  somit  ein  Ursprungskern  eines  Tbeiles  der  unteren 
Schleife.  Wohin  diese  Fasern,  die  ich  Antheil  des  lateralen  Scbleifen- 
kern s  bezeichnen  will,  caudalwärts  ziehen,  liess  sich  trotz  Atrophie  derselben 
(auf  der  reebten  Seite)  mit  Bestimmtheit  nicht  erschliessen. 

Ein  eigenthümliehes,  schwer  richtig  zu  deutendes  Verhalten  zeigten  die 
Fasern  im  rechten  ventralen  Markfeld  (Seh  unt.  b,  Fig.  1 ).  Dieses  Faserareal 
erschien  caudalwärts  auf  einer  Reibe  von  Schnitten  wesentlich  kleiner  als 
auf  der  linken  Seite,  weiter  abwärts  verschwand  aber  die  Differenz  völlig, 
weil  neue  Fasern,  wahrscheinlich  aus  der  Formatio  reticularis  stammend,  bin- 
zuflossen.  Zweifellos  verlaufen  im  ventralen  Markfelde  vorwiegend  kurze  Fa- 
sern (Commissuralfasem),  analog  den  kurzen  Bahnen  im  Rückenmark. 

Dass  die  laterale  Abtbeilung  der  Sebleifensobicht,  welohe  dem  soeben 
besprochenen  ventralen  Markfelde  anliegt,  gleichzeitig  mit  der  unteren  Schleie 
durchschnitten  wurde,  ergiebt  sieb  sofort  aus  einer  flüobtigen  Betrachtung  der 
Fig.  1  (Seh.  lat.  a).  Die  Atrophie  dieser  Bahn  liess  sich  in  auf-  und  abstei- 
gender Richtung  verfolgen.  Die  hochgradige  Atrophie  der  rechten  oberen 
Schleife  in  capitaler  Richtung,  die  bis  in  die  Lamina  mednU.  extern,  verfolgt 


*)  Vergl.  bezügliche  Angaben  von  Forel,  v.  Gudden  und  Vejas. 
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verd«D  konnte ,  habe  ich  bereits  heryorgehoben.  In  absteigender  Richtang 
zeigte  sich  die  bekannte  von  mir  bereits  vor  5  Jahren  beschriebene  Atrophie 
der  OliTenzwiscbensobicht,  der  Bogenfasern  im  unteren  Abschnitt  der  Medulla 
obloogata,  sowie  der  Hinterstrangkerne  auf  der  linken  Seite  (Atrophie  der 
medialen  Ablheilong  der  Burdach 'sehen  und  der  dorsal- ventralen  Abthei- 
lang  der  Goir sehen  Korne,  in  welchen  zahlreiche  Qanglienzellen  völlig  zu 
Grande  gegangen  waren). 

Das  Corp.  trapezoid.  zeigte  sich  auf  beiden  Seiten  nahezu 
gleich  gut  entwickelt;  das  rechte  mochte  vielleicht  eine  Spur 
schmäler  sein.  Das  Corpus  restiforme,  der  Brückenarm,  der  sogenannte 
iooere  Acasticuskern,  der  Deiters'sche  Kern,  der  Locus  coerul.  die  Klein- 
hirn hemispbären  waren  ganz  normal  und  beiderseits  gleich.  Im  Bruckengrau 
fanden  sieb  dagegen  degenerirte  Stellen  (Br.  gr.  a.,  Fig.  1  und  2),  deren  Ur- 
sprung ich  mit  Bestimmtheit  nicht  zu  deuten  vermag. 


IL  Befund  an  Hnnde. 

Einem  neugeborenen  Hunde  wurde  unter  Anwendung  derselben  Opera- 
tioosmethode  wie  bei  der  Katze  die  rechte  untere  Schleife  dicht  unter  dem 
caodalen  Abschnitt  des  unteren  Zweihügelganglions  zerstört.  Bei  der  Opera- 
tion wurde  leider  nicht  nur,  wie  nicht  zu  vermeiden  war,  die  Spitze  des  Hin- 
terhanptlappens  perforirt,  sondern  auch  die  rechte  Kletnbirnhemisphare,  deren 
Mark  gerade  in  der  Gegend,  wo  die  Fasern  des  Strickkörpers  sich  zu  zer- 
Sirenen  anfangen,  durchschnitten.  Im  Weiteren  wurde  der  laterale  Rand 
des  rechten  hinteren  Zweihugels,  resp.  dessen  Arm,  sowie  der  lateral-cau- 
dale  Abschnitt  des  rechten  Corpus  geuicul.  intern,  gestreift.  Auch  der  Pyra- 
midenantheil  des  Pedunculus  cerebri  wurde  ein  wenig  verletzt  und  die  rechte 
Trockleariswurzel  (in  der  Gegend  des  Marksegels)  mit  der  dorsalen  Hälfte  des 
rechten  Bindearms  völlig  durchschnitten.  Die  Durchtrennung  der  unteren 
Schleife  geschah  in  mehr  capital  liegenden  Ebenen  auch  dieselbe  nicht  so  voll- 
ständig wie  bei  der  Katze;  insbesondere  war  das  mediale  und  ventrale  Mark- 
feld (vergl.  Seh  unt.  b  und  d)  nur  partiell  lädirt.  Die  laterale  Schleifen- 
schicht, resp.  die  obere  Schleife,  war  dagegen  in  noch  weiterer  Ausdehnung 
als  bei  der  Katze  zerstört.  —  Ciroa  6  Wochen  nach  der  Operation  starb  das 
Tbier  an  einer  ganz  acuten  Pleuritis. 

Entsprechend  den  ausgedehnten  Läsionen  auf  der  rechten  Seite  waren 
selbstverständlich  auch  die  secundären  Veränderungen  ausserordentlich  um- 
fangreich und  complicirt.  Nichtsdestoweniger  war  der  Operationserfolg  hin- 
sichtlich der  unteren  Schleife  beinahe  ebenso  klar,  wie  bei  der  Katze;  denn 
die  Mitlasionen  bezogen  sich  zum  grossen  Theil  auf  Hirntheile,  deren  Zerstö- 
rnngsfolgen  durch  v.  Gudden  und  seine  Schäler  bereits  beschrieben  wurden. 
So  teigte  sich  als  Folge  der  Verletzung  des  rechten  Strickkörpers  die  von 
V-  Gndden  und  Vejas  geschilderte  absteigende  Atrophie  desselben,  die  eben- 
falls den  rechten  Seitenstrangkem,  die  linke  untere  Olive  (par>iell)  und  die 
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laterale  Abtheilang  des  Burd  ach 'sehen  Kerns  (von  v.  Qadden  irrthümlich 
als  Deiters 'scher  Kern  bezeichnet)  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte.  Die 
Läsion  der  rechten  Trochleariswurzel  hatte  eine  völlige  Resorption  des  linken 
Trochleariskerns  und  die  Darchschneidnng  des  rechten  Bindearms  eine  über 
die  Kreuzung  hinausgehende  Atrophie  desselben,  sowie  Qanglienzellenschwund 
im  caudal-dorsalen  linken  rothen  Kern  zur  Folge  (vgl.  v.  Gudden,  Forel, 
Lauf  er,  Vejas).  Berücksichtigt  man  diese  von  zufällig  mitlädirten  Partien 
abhängigen  secundären  Atrophien  nicht,  so  zeigen  sich  die  übrigen  Verän- 
derungen nahezu  identisch  mit  denjenigen  bei  der  operirten  Katzen. 

Wenn  ich  in  der  Schilderang  der  von  der  Läsion  der  unteren  Schleife 
abhängigen  Atrophien  wiederum  mit  dem  dorsalen  Markfeld  (seh.  unt.  e, 
Fig.  1)  beginne,  so  ist  zu  bemerken,  dass  dasselbe  auch  beim  Hunde  nahezu 
total  durchschnitten  war.  Wie  bei  der  Katze,  so  Hess  sich  auch  hier  die  be- 
zügliche Faserlücke  in  caudaler  Richtung  in  das  dorsale  Mark  der  rechten 
oberen  Olive  (Os  dma,  Fig.  8)  verfolgen.  Dieca.  1  Mm.  mehr  caudal  angelegten 
Schnitte  verrathen,  wie  Fig.  8  zeigt,  genau  dieselben  Verhältnisse,  wie  bei 
der  Katze:  aus  dem  dorsalen  Mark  der  linken  oberen  Olive  ziehen 
successive  lockere  Bündel  über  die  Raphe  hinaus  in  dorsal  late- 
raler Richtung  direct  in  die  Striae  acust.  der  rechten  Seite;  ans 
dem  faserarmen  dorsalen  Mark  der  rechten  oberen  Olive  treten 
keine  oder  nur  ganz  vereinzelte  Fasern  zur  Kreuzungsstelle  in 
der  Raphe,  so  dass  auch  hier  nur  die  Kreuzung  von  links  nach 
rechts  deutlich  ist  (vgl.  Fig.  8,  Str.  med.  arc).  In  noch  mehr  caudal 
liegenden  Ebenen,  wo  die  lockeren  Bündel  der  Striae  medullär,  arcuatae  zu 
geschlossenen  Bündeln  sich  vereinigen  und  als  Striae  acusticae  zuerst  medial, 
weiter  rückenmarkswärts  dorsal  und  lateral  vom  Corp.  restif.  sich  legen,  be- 
merkt man  rechts  dichte  Faserzüge,  die  sich  im  Tuberculum  acustic.  auflösen, 
und  links  erhebliche  Faserlücken,  an  welche  imAnschluss  eine  ausgesprochene 
Atrophie  im  rechten  Tuberculum  acustic.  (in  derselben  Weise  looalisirt  wie  bei 
der  Katze)  sich  findet.  Auf  einzelnen  Schnitten,  wo  der  Striaeantheil  der 
rechten  unteren  Schleife  zwischen  dem  centralen  Höhlengrau  und  dem  Dei- 
ters'sehen  Kern  auf  der  gekreuzten  Seite  als  ein  von  den  übrigen  Striaebün- 
dein  isolirt  verlaufendes  und  geschlossenes  Bündel  imponirt,  sind  die  Faser- 
reste von  Markscheiden  ganz  entblösst  und  färben  sich  mit  Carmin  tief  dun- 
kel. Die  langgestreckten  Ganglienzellen  der  mittleren  Schicht  des  linken  Tub. 
acust.  sind  sind  ebenso  wie  bei  der  Katze  meist  geschwundiin  oder  krankhaft 
verändert  (klein,  blasig,  fortsatzarm).  Die  oberflächliche  und  die  tiefe  Schicht 
zeigen  dasselbe  Bild  wie  bei  der  Katze. 

Auch  in  aufsteigender  Richtung  bot  das  dorsale  Markfeld  (Seh  unt.  c) 
denselben  Operationserfolg  dar  wie  bei  der  Katze.  Das  dreieckige  Markfeld 
ventral  vom  unteren  Zweihügelganglion  war  rechts  verschwunden  und  der 
rechte  untere  Zweihügel  selber  war  in  noch  höherem  Grade  geschrumpft  als 
bei  jenem  Thier. 

Die  feineren  Veränderungen  diese  Gegend  übergehe  ich,  da  hier  die  Bil- 
der durch  die  Folgen  der  Mitläsionen  getrübt  waren,  und  bemerke  nur,  dass 
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bjer  der  Schwund  sowohl  der  Ganglienzellen  als  der  Sahst,  gel.  ein  beträcht- 
licher war.  Der  Arm  des  hinteren  Zweihägels  and  das  Mark  des  Corp.  genic. 
int.  waren  ebenfalls  rechts  atrophisch. 

Das  dem  medialen  Markfelde  der  unteren  Schleife  entsprechende  Gebiet 
war  nor  unwesentlich  lädirt.  Trotzdem  war  aach  hier  eine  partielle  Atrophie 
in  der  Tentralen  Haabenkreuzung  Ton  rechts  nach  links  deutlich  nachweisbar. 
dii  Localisation  der  Atrophie  in  der  gekreuzten  Haube  war  aber  mit  Rück- 
sicht auf  die  Bindearmatrophie  nicht  ganz  klar;  der  vordere  und  ventrale 
Abschnitt  des  linken  rothen  Kerns  war  nicht  wesentlich  verändert. 

Die  rechte  obere  Olive  verrieth  einen  kleinen  Ausfall  von  Ganglienzellen, 
Qnd  zwar  nicht  nur  im  medialen  Blatt,  sondern  auch  im  lateralen;  der  grösste 
Theil  dieses  Körpers  war  aber  nicht  wesentlich  verschieden  von  der  linken 
Seite.  Die  obere  Olive  ist  beim  Hände  noch  mächtiger  entwickelt  als  bei  der 
Katze,  auch  erscheint  bei  jenem  das  mediale  Blatt  mehr  gewunden.  Der  Faser- 
antbeilder  oberen  Olive  mnss  im  dorsalen  Mark  der  letzteren  gesucht  würden. 

Das  centrale  Feld  der  unteren  Schleife  war  partiell,  aber  doch  erheblich 
lädirt  worden.  Die  Operationsfolgen  waren  die  nämlichen  wie  bei  der  Katze, 
d.  h.  der  laterale  Schleifenkern  zeigte  namentlich  in  seinen  capitalen  Ab- 
schnitten einen  sehr  beträchtlichen  Untergang  von  Ganglienzellen;  an  einzelnen 
Stellen  waren  jene  grauen  Geflechte  völlig  resorbirt.  In  absteigender  Rioh- 
tang  war  die  Atrophie  des  Antbeils  des  lateralen  Schleifenkems  eine  massige. 

Die  Atrophie  im  ventralen  Markfelde  der  unteren  Schleife  Hess  sich  ebenso 
wie  bei  der  Katze  nur  auf  kurze  Strecke  abwärts  verfolgen. 

Die  beträchtliche  Verletznng  der  reohten  Schleifensohioht,  hatte  eine 
hochgradige  Degeneration  aufwärts  in  der  oberen  Schleife  and  abwärts  in  der 
Olivenzwischenschicht  derselben  Seite  zar  Folge;  auf  der  gekreuzten  Seite 
waren  in  der  medialen  Abtheilung  des  linken  Burdach 'sehen  Kerns  auf  vie- 
len Schnitten  die  Ganglienzellengruppen  total  resorbirt.  Der  linke  Kern  der 
zarten  Stränge  war  in  minder  hohem  Grade  atrophisch.  Die  Fibrae  arcuatae 
waren  selbstverständlich  um  rechts  nach  links  ausserordentlich  faserarm. 

Auch  an  diesem  Gehirn  konnte  ich  trotz  der  mächtigen  Ausdehnung 
der  primären  Verletzungen  eine  bemerkenswerthe  Atrophie  im  Corpus  trapez. 
nicht  nachweisen.  Das  rechte  Corpus  trapez.  war  allerdings  auf  einzelnen 
capitalwärts  gelegenen  Schnittebenen  etwas  schmäler  als  das  linke,  in  caudaler 
Ricbtungglich  sich  aber  die  Differenz  bald  aus  und  in  den  Querschnitten  dufch 
die  Gegend  der  Tabercula  acustica  war  das  Verbältniss  der  beiden  Corpora 
trapez.  eher  ein  umgekehrtes.  Die  unbedeutende  Verschmalerung  des  rechten 
Corp.  trapez.  schien  mit  der  Verletzung  des  Kleinhirnmarks  in  Zusammenhang 
zn  stehen,  jedenfalls  hing  der  Faserausfall  mit  demDefect  der  unteren  Schleife 
direct  nicht  zusammen. 

Das  aberrirende  Seitenstrangbündel  war  auch  beim  Hunde  auf  der  rech- 
ten Seite  massig  atrophisch. 

Der  rechte  N.  trigem.  blieb  unlädirt.  Der  Deiters'sche  Kern  erschien 
beiderseits  normal.  Der  rechte  Brückenarm  war  am  ein  geringes  schmäler  als 
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der  linke.  Die  vorderen  Acnsticaswarzeln  erschienen  völlig  normal;  ob  die 
hinteren  es  auch  waren,  liess  sich  mit  Bestimmtheit  nicht  feststellen,  dagegen 
zeigte  sich  der  linke  vordere  Acnstiooskern  sichtlich  etwas  kleiner  als  der 
rechte,  obwohl  hfer  deatliche  Ganglienzellenlücken  nicht  zu  beobachten  waren. 


Vergleicht  man  die  primären  Läsionjen  bei  der  Ratze  und  beim 
Hunde  miteinander,  so  ergiebt  sich,  dass  die  Localisation  derselben 
mit  Rücksicht  auf  die  untere  Schleife  eine  ausserordentlich  überein- 
stimmende, mit  Rücksicht  auf  die  Neben  Verletzungen  eine  theil  weise 
verschiedenartige  war.  Was  die  untere  Schleife  anbetrifft,  so  war  sie 
bei  der  Ratze  total,  beim  Hunde  bis  auf  die  medial-ventralen  Partien 
zerstört;  bei  letzterem  lag  die  Läsionsstelle  ca.  1  Hm.  mehr  capital- 
wärts;  im  Uebrigen  glichen  sich  die  lädirten  Stellen  ganz  auffallend. 
Entspechend  der  in  beiden  Versuchen  übereinstimmend  localisirten 
Schleifendurchschneidung  waren  auch  die  an  letztere  sich  knüpfenden 
atrophischen  Veränderungen  bei  Ratze  und  Hund  nahezu  die  näm- 
lichen, im  Gegensatz  zu  den  Folgen  der  Nebenverletzungen,  die  in 
beiden  Versuchen  ebenso  wie  die  Nebenverletzungen  selbst,  recht  ver- 
schieden waren.  Durch  sorgfältige  Vergleichung  der  beiden  Schnitt- 
reihen einerseits,  durch  Berücksichtigung  von  Schnittserien  anders 
operirter  Thiere,  sowie  der  Versuchsresultate  von  Gudden  und  seinen 
Schülern  andererseits,  konnten  die  von  den  Nebenläsionen  abhängigen 
secundären  Veränderungen  meist  richtig  gedeutet  werden  und  scharf 
von  den  durch  die  Läsion  der  unteren  Schleife  erzeugten  gesondert 
werden. 

Was  nun  den  Operationserfolg  nach  Zerstörung  der  rechten 
unteren  Schleife  speciell  anbetrifft,  so  thun  beide  Versuche  in  über- 
einstimmender Weise  dar,  dass  zunächst  das  dorsale  Mark  der 
rechten  oberen  Olive,  mit  den  von  rechts  nach  links  ziehen- 
den Bogenfasern,  sodann  die  linken  Striae  acusticae  nebst 
den  langgestreckten  Ganglienzellen  in  der  mittleren  Schiebt 
des  linken  Tuberculum  acusticum  vom  sogenannten  »An- 
theil  der  Striae  acust.^  in  der  rechten  unteren  Schleife 
abhängig  sind.  Ebenso  geht  aus  beiden  Versuchen  hervor,  dass 
im  Weiteren  der  rechte  laterale  Schleifenkern,  und  theil- 
weise  auch  die  rechte  obere  Olive*)  beide  mit  den  zuge- 
hörigen Bündeln,  ferner  der  von  rechts  nach  links  ziehende 
Theil  der   ventralen   Haubenkreuzung,   sowie   das  dorsale 


*;  bei  der  Katze  das  mediale  Blatt. 
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Uark(H,)der  linkeD  Regio  subthalamica  hinsichtiicb  ihrer 
normaleD  Existenz  die  Unversehrtheit  gewisser  anderer 
Bestandtheile  der  rechten  unteren  Schleife  zur  Voraus- 
setzung haben. 

Schon  auf  Grund  dieser  beiden  Versuchsresultate  und  namentlich 
mit  Rücksicht  auf  die  feinere  Ausbreitungsart  der  secundären  Ver- 
änderuDgen  ist  man  meines  Erachtens  berechtigt  anzunehmen,  dass 
die  untere  Schleife  aus  einer  Reihe  von  verschiedenen  Faserantheilen 
zasammengesetzt  ist,  die  ganz  verschiedenen  Systemen  angehören. 
Ich  unterscheide,  wie  ich  es  bereits  im  Vorstehenden  ausgeführt  habe, 
folgende  fünf  Bestandtheile  in  der  unteren  Schleife: 

l.  Antheil  der  Striae  acusticae,  2.  Antheil  der  oberen  Olive, 
3.  Antheil  der  ventralen  Haubenkreuzung,  4.  Antheil  des  lateralen 
Scbleifenkerns,  5.  Antheil  der  kurzen  Fasern  (ventrales  Markfeld  b). 

1.  Antheil  der  Striae  acusticae.  Dieser  Faserabschnitt  ent- 
hält wahrscheinlich  die  Verbindungsbahn  zwischen  den  primären 
Acusticnscentren  und  dem  Grosshirn.  Der  Antheil  der  Striae  acust. 
nimmt  im  Gebiet  der  unteren  Schleife  das  mit  Seh.  unt.  c.  (Fig.  1) 
bezeichnete  Feld  ein;  die  bezüglichen  Fasern  ziehen  caudalwärts  direct 
in  das  dorsale  Hark  der  gleichseitigen  oberen  Olive,  ungefähr  in  der 
Mitte  der  sagittalen  Ausdehnung  letzterer  (vergl.  Fig.  4)  wenden  sie 
sich  in  losen  Bündeln  als  Fibrae  arcuatae  gegen  die  Raphe,  sie  ver- 
einigen sich  nach  vollzogener  Kreuzung  in  mehr  caudal  liegenden 
Ebenen  zwischen  centralem  Höhlengrau  und  Deiters'schem  Kern 
der  gegenüber  liegenden  Seite  zu  einem  soliden  Faserzuge,  umschlin- 
gen das  Corpus  restiforme  dorsal  und  lateral  und  lösen  sich  in  den 
oberflächlichen  Schichten  des  Tuberculum  acustic.  auf.  Ein  kleinerer 
Tbeil  der  Striae  acustic,  d.  h.  die  hauptsächlich  ventral  verlaufenden 
in  caudaler  Richtung  dem  Corpus  restif.  medial  anliegenden  Bündel, 
hängen  mit  der  unteren  Schleife  nicht  direct  zusammen*). 

Der  Charakter  und  die  Verbreitung  der  secundären  Atrophie  im 
Tab.  acust  einerseits,  im  Grau  des  hinteren  Zweihügels  andererseits 
veranlasst  mich  im  Weiteren  anzunehmen,  dass  im  sogenannten 
»Antheil  der.  Striae^*  zwei  Fasersysteme  in  entgegenge- 
setzter Richtung  verlaufen.  Das  eine  besteht  aus  Axencylinder- 
bundeln,  welche  ihren  Ursprung  direct  aus  den  langgestreckten  Gan- 
glienzellen des  mittleren  Marks  nehmen  und  die  sich  in  der  Substantia 
gelatinosa  des  unteren  Zweihügels  in   feine  Netze  auflösen;  das  an- 

^)  Es  sind  das  offenbar  diejenigen  Faserzüge,  welche  nach  Baginsky 
darcb  Zerstörung  der  Schnecke  zur  part.  Atrophie  gebracht  werden. 
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dere,  kleinere  System  entstammt,  wie  man  vermathen  darf,  Ganglien- 
Zellengruppen,  welche  medial  vom  Arm  des  hinteren  Zweihögels  liegen, 
und  endigt  wahrscheinlich  in  der  oberflächlichen  Schicht  des  Tuberc. 
acusticum.  Die  Mehrzahl  der  Fasern  in  dem  dreieckigen,  ventral  vom 
unteren  Zweihügelganglion  gelegenen  Felde  halte  ich  für  die  directe 
Fortsetzung  des  Antheils  der  Striae  acusticae.  Schliesslieh  liegt  es 
nicht  ausser  dem  Bereiche  der  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  Arm  des 
hinteren  Zweihügels  in  Gontinuität  steht  mit  einzelnen  Bündeln  des 
Striaeantheils.  Dies  Alles  im  Detail  festzustellen,  bleibt  neuen  Ver- 
suchen, bei  denen  man  bestimmte  Abschnitte  der  unteren  Schleife 
zu  zerstören  trachten  muss,  vorbehalten.  Zweifellos  sind  die  Ver- 
knüpfungsverhältnisse im  unteren  Zweihügel  sehr  complicirt;  bezeich- 
nend für  dieselben  ist,  dass  man  sowohl  nach  Durchschneidung  der 
unteren  Schleife,  als  nach  derjenigen  der  inneren  Gapsei*),  dass 
man  sowohl  nach  Abtragung  des  Temporallappens  [einschliesslich 
des  Linsen-  und  Mandelkerns]**}  als  des  vorderen  Zweihügels***)  nur 
partielle,  ganz  verschiedene  und  stets  unklar  localisirte  Atrophien 
im  hinteren  Zweihügel  antrifft.  Wahrscheinlich  sind  im  Grau  des 
letztgenannten  Körpers  vorwiegend  Ganglienzellen  zweiter  Gategorie 
(Golgi)  enthalten,  so  dass  der  Haupttheil  desselben  als  ein  Schalt- 
stück zu  betrachten  ist. 

2.  Antheil  der  ventralen  Haubenkreuzung.  Den  caudalen 
Ursprung  dieses  Bündels  vermag  ich  nicht  mit  Bestimmtheit  anzuge- 
ben. An  zwei  Möglichkeiten  darf  man  aber  vor  Allem  denken:  I.  ein 
Theil  der  bezüglichen  Fasern  steht  in  Gontinuität  mit  dem  aberriren- 
den  Seitenstrangbündel;  2.  ein  Theil  der  Pasern  entstammt  der 
zwischen  den  Fasern  des  Gorp.  trapezoid.  angehäuften  grauen  Sub- 
stanz. Sicherer  ist  der  Nachweis  des  Zusammenhangs  des  »medialen 
Markfeldes  der  unteren  Schleife**  mit  der  ventralen  Haubenkreuzung. 
Die  bezüglichen,  etwas  derben  Axencylinderquerschnitte  lassen  sich 
nämlich  durch  die  ventrale  Haubenkreuzung  in  das  dorsale  Mark  der 
gekreuzten  Regio  subthalamica  (ventrales  Feld,  H,  von  Forel)  ver- 
folgen, d.h.  in  jenes  Feld,  welches  nach  Abtragung  des  Parietallap 
pens  im  Gegensatz  zu  der  Lamina  medullär,  externa  und  der  Gitter- 
schicht intact  bleibt.  Ich  vermuthe,  dass  das  dorsale  Mark  der  Regio 
subthal.  entweder  mit  dem  Linsenkern  oder  mit  dem  Mandelkern  in 
Beziehung    tritt,   jedenfalls  gehen  die  bezüglichen  Fasern,    wie    ich 


*}  Versuch  am  Kaninchen. 
**)  Versuch  an  der  Katze,  noch  nicht  publicirt. 
***J  Versuch  am  Kaninchen,  noch  nicht  publicirt. 
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es  mitForel  und  Wernicke  annehDie,  in  der  Hehrzahl  in  die  innere 
Capsel  über.  Auf  die  vermatheten  Beziehungen  zwischen  dem  rothen 
Kern  (capitaU ventrale  Abschnitte)  und  dem  Antheii  der  ventralen 
Haobenkreuzung  will  ich  hier  nicht  näher  eintreten. 

3.  Antheii  der  oberen  Olive.  Der  sehr  massigen  Atrophie 
der  oberen  Olive  nach  zu  schliessen,  sind  die  letzterer  eatstammen- 
deo  Fasern  in  der  unteren  Schleife  nicht  zahlreich;  das  bezügliche 
Bäodel  scheint  im  dorsalen  Hark  der  oberen  Olive  und  in  der  unteren 
Schleife  das  dorsale  Feld  (c)  einzunehmen.  Die  Verknüpfungen  des- 
selben in  capitaler  Richtung  Hessen  sich  nicht  mit  Bestimmtheit 
emiren. 

4.  Antheii  des  lateralen  Schleifenkerns.  Dieses  Bündel 
verläuft  zweifellos  im  centralen  Harkfelde  der  unteren  Schleife,  auch 
tritt  es  in  directe  Beziehungen  mit  den  daselbst  netzartig  angelegten, 
zerstreuten  Ganglienzellenhaufen  (lateraler  Schleifenkern).  '  Durch- 
scbneidang  der  unteren  Schleife  hat  totale  Entartung  sowohl  letzterer 
als  des  Feldes  a.  (seh.  unt.  a.)  zur  Folge,  aber  nur  in  aufsteigender 
Richtung.  Da  die  absteigende  Atrophie  sich  nur  auf  karze  Strecke 
verfolgen  Hess,  nehme  ich  an,  dass  es  sich  bei  diesem  Bündel  um 
eine  kurze  Bahn  handelt. 

5.  Antheii  der  kurzen  Fasern  (centrales  Harkfeld,  seh.  unt. 
b,  Fig.  1).  Oeber  diesen  Abschnitt  der  unteren  Schleife  lässt  sich 
nur  sagen,  dass  seine  Durchschneidung  bloss  eine  auf  ca.  1—2  Hm. 
caadalwärts  sich  erstreckende  Atrophie  zur  Folge  hat,  und  dass  das- 
selbe somit  ebenso  wie  der  ^Antheii  des  lateralen  Schleifenkerns^ 
ans  kurzen  Fasern  besteht.  Wahrscheinlich  verknüpfen  diese  kurzen 
Fasern  benachbarte  graue  Regionen  miteinander,  welche  Annahme 
auch  durch  die  in  beiden  Versuchen  in  der  Umgebung  des  Feldes 
vorhandenen  Ganglienzellenlücken  gestützt  wird. 

Den  „Striaeantheil  der  unteren  Schleife"  halte  ich,  wie  bereits  an- 
gedeutet, für  eine  secundäre,  capitalwärts  ziehende  Bahn  des  Acusticus. 
Dieselbe  wird  aber  in  ihrem  Verlauf  vom  Tuberculum  aeusticum  an 
gegen  den  Gortex  zu,  noch  mindestens  einmal  unterbrochen;  dies  ge- 
schieht meines  Erachtens  vor  Allem  im  Ganglion  des  gekreuzten  un- 
teren Zweihugels.  Wie  die  Anschlussbahn  vom  letzteren  an  aufwärts 
verläuft,  lässt  sich  weder  den  Operationserfolgen  nach  Durchschnei- 
doDg  der  unteren  Schleife,  noch  solchen  nach  Abtragung  eines  Tem- 
porallappens oder  noch  nach  Durchschneidung  der  hinteren  inneren 
Capsel  mit  Bestimmtheit  entnehmen.  Dass  der  untere  Zweihugel  nach 
Durcfaschneidung  des  caudaien  Abschnittes  der  inneren  Gapsei  partiell 
atrophisch  wird,  spricht  für  einen  gewissen  Zusammenhang  zwischen 
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ihm  and  dem  Grosshirn;  die  Rinde  des  Temporalhirns  ist  aber  nicht 
dasjenige  Gebiet,  welches  in  directe  Beziehungen  mit  dem  unteren 
Zweihfigel  tritt.  Wohl  aber  ist  eine  innige  Verbindung  zwischen  jener 
und  dem  Corpus  genic.  int.  vorhanden,  und  zwar  zweifellos  in  der 
Weise,  dass  die  Hehrzahl  der  Ganglienzellen  des  letzteren  ihre  Axen- 
cylinder  in. das  Temporalhirn  entsenden;  dies  ergiebt  sich  aus  der 
nahezu  totalen  Resorption  des  Corpus  gen.  int.  nach  tiefen  Defecten 
im  Temporallappen.  Der  Zusammenhang  zwischen  hinterem  Zweihfigel 
und  Corpus  gen.  int.  ist  wenig  klar;  vielleicht  wird  derselbe  theil- 
weise  durch  den  Arm  des  unteren  Zweihügets  vermittelt,  eine  An- 
nahme, die  schon  Meynert  ausgesprochen  hatte.  Jedenfalls  kann 
aber  nur  ein  kleiner  Theil  des  hinteren  Zweihügelarms  diese  Vermitte- 
lung  übernehmen,  denn  es  hängt,  wie  bereits  erwähnt,  ein  nicht  un- 
beträchtlicher Theil  seiner  Fasern  direct  vom  Grosshirn  ab. 

Ich  will  mich  auf  weitere  Vermuthungen  und  Annahmen  über  die 
engeren  Beziehungen  zwischen  unterem  Zweihügel,  Corp.  genic.  int. 
und  Grosshirn  mit  Rücksicht  auf  den  Mangel  einer  befriedigenden 
experimentellen  Basis  nicht  einlassen,  ich  möchte  zum  Schlüsse  nur 
auf  einige  controverse  Punkte,  die  zwischen  mir  einerseits,  Flechsig 
und  Baginsky  andererseits,  aufmerksam  machen.  Ein  oberflächlicher 
Blick  auf  meine  Versuchsresultate  lehrt  zwar,  dass  eine  gewisse  Ueber- 
einstimmung  zwischen  mir  und  diesen  Autoren,  namentlich  Baginsky 
herrscht;  diese  Uebereinstimmung  besteht  aber  einzig  darin,  dass  wir 
drei  den  Acusticus  mit  der  unteren  Schleife  der  gekreuzten  Seite  in 
Zusammenhang  bringen;  über  die  Details  dieses  Zusammenhangs  gehen 
aber  unsere  Meinungen  recht  auseinander.  Vor  Allem  muss  ich  der 
Annahme  der  beiden  Autoren  entgegentreten,  dass  das  Corpus  trape- 
zoides  eine  Fortsetzung  von  Fasern  aus  der  unteren  Schleife  sei  und 
eine  Verbindungsbahn  zwischen  vorderem  Acusticuskern  und  unterem 
Zweihügel  darstellte.  Dass  das  Corpus  trapezoid.  mit  dem  vorderen 
Acusticuskern  und  der  hinteren  Acusticuswurzel  gar  nicht  oder  nur 
oberflächlich  verknüpft  ist,  das  haben  Forei,  Onufrowicz  und 
Bum  in  übereinstimmender  Weise  gefunden.  Und  meine  beiden  Ver- 
suche zeigen,  dass  nach  Zerstörung  der  rechten  unteren  Schleife  das 
linke  Tubercuium  acusticum  und  die  linke  Striae  acusticae  ohne  Mit- 
betheiligung  des  Corp.  trapezoid.  atrophiren;  dies  beweist, 
dass  das  letztere  somit  von  der  unteren  Schleife  direct 
nicht  abhängig  ist,  mit  andern  Worten,  dass  das  Corpus  tra- 
pezoides  in  keiner  directen  Continuität  mit  der  unteren 
Schleife,  auch  nicht  mit  Rücksicht  auf  einzelne  Bestand- 
tbeile  der  letzteren,  steht. 
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Die  TOD  Flechsig  und  Baginsky  angeDommene  Verbindung 
zwischen  der  oberen  Olive  und  der  gleichseitigen  unteren  Schleife 
kaoD  ich  bestätigen,  diese  Beziehung  («Antheil  der  oberen  Olive'') 
ist  aber  eine  wenig  ausgedehnte;  der  grössere  Theil  der  oberen 
Olive  hat  mit  der  unteren  Schleife  direct  wenig  zu  thun. 
Beziehungen  zwischen  letzterer  und  der  gekreuzten  oberen  Olive,  und 
durch  diese  mit  den  Striae  acust.,  wie  sie  vor  Allem  von  Baginsky 
betont  werden,  kamen  durch  meine  Operationsmethode  nicht  zum 
Äasdmck. 

Im  Weiteren  muss  ich  die  Angabe  Baginsky's,  dass  die 
Masse  der  Striae  acusticae  im  Corp.  trapezoid.  sich  kreuze,  bestrei- 
ten, ebenso  diejenige,  dass  die  in  die  untere  Schleife  der  gekreuzten 
Seite  ziehenden  Striaefasem  der  tiefen  Schicht  des  Tuberc.  acustic. 
entstammen.  Dass  das  tiefe  Hark  des  Tub.  acust.  die  Fortsetzung 
desselben  (mehr  ventral  verlaufende  Fasern  der  Striae  acust.)  nach 
Darchschneidung  der  hinteren  Acusticuswurzel  atrophiren,  das  haben 
Forel  und  Onufrowicz  nachgewiesen;  dieser  Bestandtheil  der 
Striae  blieb  nun  gerade  nach  der  von  mir  ausgeführten 
Operation  intact:  schon  aus  diesem  Grunde  kann  ich  mich  der 
Annahme,  dass  auch  er  in  die  untere  Schleife  zieht,  nicht  anschliessen. 

Zum  Schluss  führe  ich  kurz  an,,  dass  zwei  Beobachtungen  an 
menschlichen  Präparaten  (Taubstummengehirne)  mit  meiner  Annahme 
bezuglich  der  Beziehungen  zwischen  Tubercul.  acustic,  Striae  acustic. 
und  Bogenfasern  im  schönen  Einklang  stehen.  Ich  werde  über  die- 
selben später  an  einem  anderen  Orte  berichten. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf,  I.  und  II.) 

Fig.  1.  Katzeugehirn  mit  durchschnittener  rechter  unterer  Schleife. 
Frontalschnitt  durch  die  Brückengegend,  dicht  oaudal  vom  unteren  Zweihügel 
(No.  288).    Loupenvergrosserung. 

L.  Lasionsstelle.    Das  defeote  Gebiet  ist  dunkel  sohrafflrt. 

BrA.  Brüoknarm.    Br.  Brücke. 

Br.  gr.  Brüokengran. 

Br.  gr.  d.  Brückengrau  degenerirt  (rechts). 

Y.  N.  trigeminus. 

Yabs.  Absteigende  Quintuswurzel. 

BA.  Bindeann. 

Pyr.  Pyramide. 

Seh.  med.  Mediale  Sohleifenschicht  (mediale  Schleife). 

Soh.  lat.  Laterale  Schleifenschicht  (laterale  Schleife);  rechts  par- 
tiell atrophisch. 


24  Dr.  G.  V.  Monakow, 

Scb.  ant.  k.  Lateraler  Sohleifenkern  (Kern  der  anteren  Schleife); 
rechts  darchschnitten. 

Seh.  ant.  a.  Centrales  Feld  der  anteren  Schleife  („ifntheil  des  late- 
ralen Schleifenkerns'');  rechts  darchschnitten. 

Seh.  ant.  b.  Ventrales  Feld  der  anteren  Schleife:  dasselbe  greift  ohne 
scharfe  Grenze  in  die  laterale  Schleifenschicht  aber  and  besteht 
grössten  Theils  aas  karzen  Fasern;  rechts  darchschnitten. 

Seh.  ant.  c.  Dorsales  Feld  der  anteren  Schleife;  dasselbe  enthält 
den  nStriaeantheil"  and  den  ^Antheil  der  oberen  Olive*";  rechts 
darchschnitten. 

Seh.  ant.  d.  Mediales  Feld  der  anteren  Schleife  („Antheil  der  yen- 
tralen  Haabenkreazang");  rechts  grösstentheils  darchschnitten. 

HL.  Hinteres  Längsbändel. 

fr.  Formatio  reticalaris. 
Fig.  2.    Dasselbe  Qehirn.   Frontalsohnitt  daroh  die  Brackengegend  ca. 
1 V2  Mm.  mehr  caadalwärts  (No.  271). 

D.  Degenerirtes  Feld  in  der  rechten  Schleifenschicht;  dasselbe  steht 
in  directer  Continaität  mit  der  Läsionsstelle  (L.). 

d.  Mediales  Feld  der  anteren  Schleife. 

ant.  Seh.  d.  Faserausfall  in  der  rechten  unteren  Schleife. 

unt.  Seh.  k.  d.  Atrophischer  rechter  lateraler  Schleifenkern. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  Fig.  1. 

Fig.  3.    Dasselbe  Gehirn.   Frontalscbnitt  durch  den  oapitalen  Theil  des 
Kleinhirns  (No.  249). 

G.  r.  Gorpus  restiforme. 

D.  K.  Deiters'scher  Kern. 

V.  aufst.  Aufsteigende  linke  Quintuswarzel. 

V.  aufst.  a.  Partielle  atrophische  rechte  Quintuswarzel. 

VI.  Abducenswurzein.    VIL  Facialis. 
VIIL  r.  a.   Vordere  Acusticuswurzel. 
Gl.  ae.  Hinterer  Aeusticaskern. 

Fl.  Flocke. 

trap.  Corpus  trapezoides. 

trap.  Kr.  Kreuzung  im  Corpus  trapezoides. 

Os.  Obere  Olive. 

Os  a.  Partielle  atrophische  rechte  obere  Olive. 

aSB.  Aberrirendes  Seitenstrangbündel  (links). 

a  S  B  d.  Aberrirendes  Seitenstrangbündel  (rechts;  partiell  atro- 
phisch). 

Os.  dm.  Dorsales  Mark  der  linken  oberen  Olive  (Fortsetzung  des 
dorsalen  Feldes  der  unteren  Schleife). 

Os.  dma.  Dorsales  Mark  der  rechten  oberen  Olive,  grösstentheils 
atrophisch. 

Str.  med.  arc.  Striae  medulläres  (aeustieae)  arcaatae.  Dieselben 
entstammen  dem  dorsalen  Mark  der  oberen  Olive;  links  sind  sie 
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grösstentheils  geschwanden ,  die  Kreuzung  derselben  von  rechts 
nach  links  fehlt  ebenfalls. 
Die  äbrigen  Bezeichnungen  wie  in  den  Figg.  1  und  2. 
Fig.  4.   Dasselbe  Gehirn.   Querschnitt  durch  den  mehr  caudal  liegeoden 
Theil  des  Kleinhirns  (No.  232). 
W.  Wurm. 
KH.  Kleinhimmark. 
TA.  Tuberoulum  aousticum. 
Str.  med.  Striae  acastioae. 
Str.  med.  a.  Striae  acusticae  links  (atrophisch). 
Os.  med.  Mediales  Blatt  der  oberen  Olive. 

Os.  med.    Mediales  Blatt  der  rechten  oberen  Oliye  (partiell  atro- 
phisch). '  ' 
Vm.  r.  p.  Hintere  Acoslicuswurzel. 

Sm.  Mittlere  Schicht  im  Tuberoulum  aousticum  (sie  enthält  die  lang- 
gestreckten Ganglienzellen). 
V.  aufst.  a.  Partiell  atrophische  rechte  Quintuswurzel. 
VII  g.  Facialiskr.ie. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  den  Figg.  1 — 3. 
Fig.  5.     Dasselbe  Gehirn.    Querschnitt  durch  .das  rechte  Tuberoulum 
aousticum  (No.  226).    dachet,  Obj.  1,  Ocul.  2. 
TA.  Tuberculum  aousticum. 
Sed.  Oberflächliche  Schicht  desselben. 
Smd.  Mittlere  Schicht  desselben. 
Sp.  d.  Tiefe  Schicht  desselben. 
Str.  med.  Striae  acusticae. 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  Figg.  3  and  4. 
Fig.  6.    Dasselbe  Gehirn.   Dieselbe  SchniUebene  (No.  226).   Nachet, 
Obj.  1.  Ocul.  2.    Linkes  Tuberculum  aousticum  atrophisch. 

TAa»    Linkes  Tuberculum  aousticum   (partiell  atrophisch,  in  den 

oberen  Schichten). 
Ses.    Partiell  entartete  oberflächliche  Schicht    des  linken  Tuber- 
culum aousticum. 
Sms.  Patiell  entartete  mittlere  Schicht  des  linken  Tuberculum  aou- 
sticum, Schwund  der  langgestreckten  Ganglienzellen. 
Sps.  Tiefe  Schicht  des  linken  Tub.  acust.  (normal). 
Str.  med.  a.  Partiell  atrophische  linke  Striae  acusticae ;  der  yentrale 
Abschnitt(Str.  med.) hat  keine  wesentliche  Fasereinbusse  erlitten. 
Die  übrigen  Bezeichungen  wie  in  Figg.  3  und  4. 
Fig.  7.     Dasselbe  Gehirn.     Querschnitt  durch  den  capitalen  Abschnitt 
der  Med.  obl.  (No.  215;.    Loupenvergrösserung. 
VII.  K.  Facialiskern. 

Str.  med.   Striae  acusticae  rechts  (normal). 
stf.  med.  a.  Striae  acusticae  links  (atrophisch). 
DK.  Deiters'scher  Kern. 
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JAK.  Innere  Abtheilang  des  Klein hirnsiiels. 

X.  Ein.  offenbar  auch  zu  den  Striae  acasticae  gehöriger  Paserzug, 
welcher  links  aaf  einzelnen  Schnitten  fehlt,  auf  anderen  aber 
ebenso  gat  entwickelt  ist  wie  rechts. 

TA.  Tabercalam  acnsticam  rechts. 

TAa.  I,  9        links  (atrophisch). 

Os.  m.  Gaadales  Mark  der  oberen  Oliye  (beiderseits  normal). 

Os.  caad.  Caudaler  Abschnitt  der  oberen  Olive  (beiderseits  normal). 

aSB.  Aberrirendes  Seitenstrangbändel  links. 

aSBd.  Aberrirendes  Seitenstrangbändel  rechts  (partiell  atrophisch). 

Seh.  lat.  -^  med.  Laterale  and  mediale  Schleife  (Schleifenschicht) 
yerschmolzen,  links. 

Seh.  lat.  -|~  °^o^*  ^'  Laterale  und  mediale  Schleife  (Schleifen- 
schicht) rechts  (atrophisch). 

trap.  Corpus  trapezoides. 

H.  L.  Hinteres  L&ngsbündel. 
Fig.  8.  Gehirn  des  Hundes  mit  durchschnittenerrechter  unterer  Schleife. 
Frontalschnitt  durch  die  Austrittsebene  des  Facialis. 

G.  r.  Corpus  restiforme  links. 

C.  r.  a.  Corpus  restiforme  rechts  (partiell  atrophisch). 

Fl.  Flocke. 

Ol.  ac.  d.  Vorderer  Acusticuskern  rechts. 

Ql.  ac.  s.    Vorderer  Acusticuskern  links  (atwas  atrophisch) . 

Os.  Obere  Olive. 

Os.  dm.  Dorsales  Mark  der  linken  oberen  Olive;  rechts  atrophisch. 

Sg.  Substantia  gelat.  Rolando. 

trap.  Corpus  trapezoid.,  beiderseits  gleich  gut  entwickelt. 

Str.  med.  arc.  Striae  medullär,  (acusticae)  arcaatae  von  links  nach 
rechts;  diejenigen  von  rechts  nach  links  sind  atrophisch. 

Pyr.  Linke  Pyramide. 

Pyr.  a.  Rechte  Pyramide  (partiell  atrophisch). 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  den  Figg.  3 — 7. 
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Aus  der  Nervenklinik   der  Königl.  Charit^. 

(Prof.  Westphal). 
Zur  Pathologie  der  Grosshirngesehwfilste. 

Von 

Dr.  H.  OppniMin, 

AtslttcBt  der  Klinik  and  Privatdoecnt 

(Fortsetzung  und  Schlass.) 

Die  vorstehend  mitgetheilten  23  KrankeDgeschlchten  beziehen  sich 
auf  Fälle,  in  denen  durch  die  Section  eine  Geschwulst  des  Grosshirns 
nachgewiesen  wurde;  einigemale  fanden  sich  multiple  Geschwulste,  von 
denen  wenigstens  eine  jedesmal  ihren  Sitz  im  Grosshirn  hatte. 

Was  den  histologischen  Charakter  der  Neubildungen  anlangt,  so 
gehört  in  der  überwiegenden  Mehrzahl,  nämlich  in  18  Fällen  die 
Geschwulst  in  die  Kategorie  des  Glioms,  Sarcoms  oder  Gliosarcoms. 
Nur  in  drei  Fällen  wurde  ein  Garcinom  gefunden  und  in  diesen  wa^ 
regelmässig  Geschwulstbildung  in  anderen  Organen  nachzuweisen. 
Dem  Solitärtuberkel  begegnen  wir  nur  in  einer  Beobachtung,  ebenso 
nur  einmal  der  Gummigeschwulst,  doch  ist  dabei  in  Rücksicht  zu 
ziehen,  dass  ich  die  basale  Syphilis  von  der  Betrachtung  ganz  aus- 
geschlossen habe. 

Bei  dem  Vergleich  dieses  Ergebnisses  mit  entsprechenden  Er- 
mittelungen anderer  Autoren  (Haie  White*),  Allen  Starr**)  u.  A.) 
lallt  besonders  die  Seltenheit  der  tuberculösen  Neubildungen  im  Ge- 
hirn auf.    Diese  Thatsache  ist  jedoch  nicht  so  auffällig,    wenn   wir 

•)  1.  0. 

**)  Tumors  of  tfae  brain  in  childhood.  Their  variety  and  Situation  with 
special  reference  to  their  treatment  by  surffical  interference.  The  med.  News 
1889.  No.  ?. 
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erwägen,  dass  sich  Rinder  und  ganz  jugendliche  IndiTidnen  unter 
meinen  Patienten  nicht  befinden  (in  die  Nervenabtheilung  werden 
Rinder  unter  dem  Alter  von  12  Jahren  nicht  aufgenommen),  wenn  man 
ferner  berücksichtigt,  dass  die  Tumoren  des  Rleinhirns,  der  ßrücke 
und  des  verlängerten  Markes  in  meine  Casuistik  nicht  eingeschlossen 
wurden. 

Auch  darf  es  nicht  unbeachtet  bleiben,  dass  die  Aufnahme  von 
Individuen  in  eine  Nervenklinik  mit  einer  gewissen  Auswahl  statthat, 
^0  dass  vornehmlich  die  mit  markanten  Hirnsymptomen  zur  Beobach- 
tung gelangen.  So  kommt  es,  dass  die  Geschwulstarten,  die  gewöhn- 
lich nicht  zu  prägnanten  klinischen  Erscheinungen  fuhren,  in  meiner 
Casuistik  vermisst  werden. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  klinisch-diagnostischen  Fragen,  so 
wird  es  zunächst  von  Interesse  sein  zu  erfahren,  in  wie  vielen  der 
mitgetheilten  Fälle  die  Diagnose:  Endocranielle  Neubildung  überhaupt 
gestellt  wurde.  Da  ich  alle  diese  Fälle  selbst  und  zum  grossen  Theile 
noch  zu  der  Zeit,  als  Herr  Geh.  Rath  Westphal  die  Abtheilung 
dirigirte,  baobachtet  habe,  kann  ich  über  diese  Frage  bestimmten 
Aufschluss  geben. 

In  20  Fällen,  also  in  86  pGt.  wurde  die  Diagnose  Tumor  in  cere- 
bro  mit  Bestimmtheit  gestellt,  aber  in  dreien  derselben  (nämlich  in 
Beob.  IV.,  VII.  und  XIX.)  war  sie  im  Beginn  zweifelhaft. 

Nicht  diagnosticirt  wurde  der  Tumor  in  drei  Fällen  (nämlich  V., 
XL  und  XVIII.).  In  einem  derselben  (XI.)  hielt  ich*s  für  wahrscheinlich, 
dass  ein  diffuser  (syphilitischer)  Process  an  der  Hirnbasis  vorliege,  ohne 
jedoch  zu  einem  definitiven  Urtheil  zu  kommen.  In  Beobachtung  Y. 
dachte  ich  an  Encephalomalacie,  in  Beobachtung  XVIII.  wurde  die 
Möglichkeit,  dass  eine  Neubildung  vorliege,  in's  Auge  gefasst,  aber 
keine  sichere  Diagnose  gestellt. 

Wenn  wir  nun  erkennen,  dass  in  zwei  der  nicht  diagnosticirten 
Fälle  Veränderungen  am  Augenhintergrunde  überhaupt  fehlten,  in 
einem  nur  eine  Neuritis  optica  (nicht  Stauungspapille)  gefunden  wurde, 
so  erhellt  schon  daraus  die  übrigens  allgemein  anerkannte  Bedeutung 
des  Befundes  der  Stauungspapille   für  die  Diagnose:    Tumor  cerebri. 

Gerade  durch  die  regelmässige,  meistens  wiederholentlich  und 
zuletzt  noch  kurz  vor  dem  Tode  ausgeführte  ophthalmoskopische  Un- 
tersuchung sind  meine  Beobachtungen  von  Werth  und  berechtigen  in 
dieser  Hinsicht  zu  gewissen  Schlussfolgerungen;  denn  die  Thatsache 
steht  fest  und  wird  namentlich  auch  durch  unsere  Beobachtungen 
illustrirt,  dass  die  Stauungspapille  sich  keineswegs  immer  frühzeitig 
entwickelt,  dass  sie  vielmehr  nicht  selten  erst  in  den  letzten  Stadien 
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zar  Aosbildang  gelangt,  wie  es  schon  von  Jackson*)  hervorgehoben 
worden  ist. 

Ich  habe  zunächst  darauf  hinzuweisen,  dass  ein  Unterschied  ge- 
macht wurde,  zwischen  Neuritis  optica  und  Stanungspapiile  (nach 
dem  Vorschlage  Uhthoff's),  indem  wir  uns  erst  dann  berechtigt 
hielten,  von  Stauungspapille  zu  sprechen,  wenn  eine  deutliche  steile 
Prominenz  von  mindestens  Va  Mm.,  (Refractionsdifferenz  also  zwei 
Dioptrien  bestand). 

Typische  Stauungspapille  fand  sich  14mal,  ausserdem  Neu- 
ritis optica  ein-  oder  doppelseitig  5mal,  in  einer  weiteren  Beob- 
achtung ist  nur  von  einer  Hyperämie  der  Papillen  die  Rede;  also  in 
19  (82  pCt.)  Fällen  fand  sich  eine  diagnostisch  verwerthbare  Verän- 
deruDg  am  Augenhintergrunde. 

Von  welch  hoher  Bedeutung  der  Befund  der  Neuritis  optica  und 
Staunngspapille  für  die  Diagnose  des  Tumors  ist,  brauche  ich  nicht 
hervorzuheben.  Die  Anschauung  Annuske^s**),  dass  die  Neuritis 
optica  eine  fast  constante  Begleiterin  der  Grosshirntumoren  sei  und 
uoter  sämmtlichen  Symptomen  intracranieller  Neubildung  den  ersten 
Rang  einnehme,  ist  ohne  wesentlichen  Widerspruch  acceptirt  worden. 
Nur  mochte  ich  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  auf  einige  diagno- 
stische Fehler  hinweisen,  zu  welchen  das  ophthalmoskopische  Bild 
der  Stauungspapille  Veranlassung  geben  kann.  £inmal  ist  es  nicht 
80  selten,  dass  sich  bei  chronischer  Nephritis  eine  sich  genau  auf  die 
Papillen  beschränkende  und  ganz  das  Bild  der  Stauungspapille  vor- 
täuschende Papillitis  albuminuria  ohne  jede  Retinalveränderung 
findet.  Diese  Thatsache  ist  von  Wernicke***j  genügend  hervorgeho- 
ben worden.  Kommen  derartige  Individuen  im  Stadium  der  Urämie 
und  mit  den  Zeichen  oder  Folgezuständen  des  apoplectischen  Insults 
in  das  Krankenhaus,  so  ist  es  keineswegs  immer  möglich,  sofort  die 
richtige  Diagnose  zu  stellen.  Tfir  finden  Benommenheit,  Pulsverlang- 
samung,  Erbrechen,  Stauungspapille,  event.  Lähmungserscheinungen 
—  also  den  Symptomencomplex  des  Hirntumors.  Nun  kann  ja  be- 
kanntlich die  erste  Harnuntersuchung  und  selbst  eine  wiederholentliche 
ein  negatives  Ergebniss  haben  (oder,  da  die  Individuen  in  ihrem  som- 
notenten  Zustande  den  Harn  unter  sich  lasssen,  gelingt  es  zunächst 
nicht,  die  Albuminurie  nachzuweisen).  Ferner  berechtigt  auch  der 
Nachweis  eines  geringen   Albumengehaltes  nicht   ohne  Weiteres,  die 


•)  Ophth.  Hosp.  Rep.  VIT.  4.  p.  523. 
•*)  r.  Qraefe's  Arohiv  Bd.  19.  1873. 
^*)  Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten  Bd.  HI.  3.  Abschnitt.  Berlin  1883. 
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Diagnose  Tumor  fallen  zu  lassen  und  auch  die  weitere  mikrosko- 
pische Untersuchung  des  Drins  braucht  zu  einem  positiven  Resultate 
nicht  zu  führen. 

Ich  sehe,  dass  diese  Thatsache  in  den  Lehrbüchern  nicht  genug 
betont  ist. 

Mir  selbst  ist  es  dreimal  begegnet,  dass  ich  in  solchen  Fällen 
die  Diagnose:  Hirntumor  stellte,  in  zwei  derselben  konnte  ich  sie 
noch  rechtzeitig  corrigiren,  im  dritten  wurde  sie  bis  zum  Tode  fest- 
gehalten. Es  fand  sich  eine  Granularatrophie  der  Nieren  und  ein 
apoplectischer  Herd  im  Gehirn.  (Nß.  keine  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels.) 

Vor  Kurzem  behandelten  wir  wiederum  einen  solchen  Patienten 
auf  der  Nervenabtheilung,  bei  welchem  trotz  ausgesprochener  Albu- 
minurie die  Hirnsymptome  so  wenig  denen  der  Urämie  und  so  voll- 
ständig denen  des  Hirntumors  entsprachen,  dass  wir  lange  Zeit  an 
der  Diagnose:  Neubildung  (und  Nephritis)  festhalten  zu  .müssen  glaub- 
ten, bis  sich  spontan  die  Hirnerscheinungen  und  die  ophthalmoskopi- 
schen Veränderungen  zarückbildeten. 

Auch  andere  toxische  Erkrankungen  des  Gehirns  können  na- 
mentlich durch  die  Opticusaffection  das  ßild  des  Hirntumors  vortän- 
sphen.  Ganz  besonders  gilt  dies  für  die  Encephalopathia  satur- 
nina  (auch  ohne  begleitende  Nephritis)  Einen  derartigen  Fall,  in  wel- 
chem das  Krankheitsbild  dem  des  endocraniellen  Tumors  entsprach, 
während  die  Autopsie  keinerlei  makroskopisch  erkennbare  Verände- 
rung im  Gehirn  entdeckte,  hat  der  jüngere  Westphal*)  in  seiner 
Dissertation  beschrieben. 

Was  die  Alkoholintoxication  anlangt,  so  kennen  wir  nur 
eine  Form  derselben,  die  gleichzeitig  Lähmungsznstände  im  Bereich 
der  Hirnnerven  und  Neuritis  optica  schaffen  und  dadurch  ein  dem  Hirn- 
tumor verwandtes  Krankheitsbild  bedingen  kann,  das  aber  durch  W  er- 
nicke**) und  Thomsen***)  so  scharf  präcisirt  ist,  dass  es  wohl  nicht 
zu  verkennen  ist,  ich  meine  die  Poliencephalitis  acuta  su- 
perior  alkoholischen  Ursprungs.  Dieselbe  Form  der  Erkrankung 
hat  Wernicke  im  Gefolge  einer  Schwefelsäurevergiftung  beobachtet 
und  scheint  es  nach  neueren  Erfahrungen,  als  ob  auch  anderweitige 
toxische  und  infectiOse  Processe  in  der  Aetiologie  derselben  eine  Rolle 


*)  Ueber  Encephalopathia  saturnioa.    loaagnral •  Dissert.    Berlin  1888. 
(Fall  IV.) 

•♦)  1.  0.  Bd.  IL  S.  47. 
**•)  Dieses  Arohiv  Bd.  XIX.  Heft  1. 
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spielen  können.  Jene  Form  der  Neuritis  optica  dagegen,  welche  die 
multiple  Neuritis  zuweilen  begleitet,  dürfte  zu  diflTerentialdiagnosti- 
scheo  Bedenken  überhaupt  keinen  Anlass  geben,*  wenngleich  ich  einen 
Fall  dieser  Art  gesehen  habe,  in  weichem  wegen  der  frühzeitig  her- 
vortretenden und  sehr  stark  ausgeprägten  Neuritis  optica  der  Verdacht 
auf  Tumor  cerebri  ausgesprochen  worden  war. 

Ob  auch  andere  Formen  der  Encephalitis,  namentlich  der  infan- 
tilen Form,  welche  zu  Hemiplegie  und  eventuell  zu  Aphasie  fuhrt, 
im  acuten  Stadium  mit  Neuritis  optica  einhergehen  und  dadurch  vor- 
nbergehend  Aehnlichkeit  mit  dem  Symptomenbilde  des  Hirntumors 
gewinnen  können,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden,  halte  es  aber  des- 
halb für  wahrscheinlich,  weil  ich  in  den  späteren  abgelaufenen  Stadien 
dieser  Erkrankung  in  zwei  Fällen  atrophische  Verfärbung  der  Papillen 
(allem  Anschein  nach  neuritischen  Ursprungs)  gesehen  habe. 

Die  neuesten  StrümpelTschen  Mittheilungen  sowie  einige  von 
mir  freilich  nur  klinisch  beobachtete  Fälle  machen  es  wahrschein- 
iicb,  dass  eine  Form  der  Encephalitis  bei  Erwachsenen  vorkommt,  die 
zu  Verwechselungen  mit  Tumor  Veranlassung  geben  kann,  während 
erst  der  Ausgang  in  Heilung  oder  in  Heilung  mit  Defect  (dauernde 
Lähmungserscheinungen)  die  Diagnose:  Tumor  umwirft 

Deber  das  Vorkommen  eines  der  Stauungspapille  analogen  Pro- 
cesses  bei  der  Anämie  besitze  ich  keine  eigenen  Erfahrungen,  dagegen 
habe  ich  in  Gemeinschaft  mit  Collegen  Chthoff  in  zwei  Fällen  von 
hochgradigem  Lungen emphyse m,  in  denen  die  übrigen  Zeichen  eines 
Hirntumors  trotz  Jahre  langer  Beobachtung  vermisst  wurden,  6s^ 
typische  Bild  der  Stauungspapille  (begleitet  von  heftigem  Kopfschmerz) 
gefanden;  ehe  man  jedoch  Gelegenheit  gehabt  hat,  einen  solchen  Fall 
post  mortem  zu  untersuchen,  dürfte  es  nicht  berechtigt  sein,  die 
Stauungspapille  in  einen  directen  Zusammenhang  mit  dem  Lungen- 
emphysem zu  bringen. 

Es  liegt  nicht  in  dem  Plan  dieser  Arbeit,  das  Vorkommen  der  Neuritis 
optica  überhaupt  zu  besprechen;  es  kam  mir  nur  darauf  au,  einzelne 
der  Krankheitsprocesse  in  Kürze  zu  erörtern,  die  zu  Verwechselungen 
mit  Tumor  auf  Grund  der  Neuritis  optica  Veranlassung  geben. 

Von  Interesse  ist  es  nun,  dass  wir  in  einem  Theil  der  beobach- 
teten Fälle  die  Entstehung  der  Stauungspapille  verfolgen  konnten. 
Und  zwar  war  der  Gang  der  Entwickelung  der  folgende.  Anfangs 
erschien  der  Augenhintergrund  normal,  dann  machte  sich  auf  einem 
Auge  oder  sogleich  auf  beiden  eine  Neuritis  optica  bemerklich  und 
aus  dieser  entwickelte  sich  langsam  oder  in  sehr  schneller  Folge  die 
Stauungspapille,  auch  wiederum  so,  dass  das  Auge,  welches  zuerst 
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die  Neuritis  zeigte,  auch  zuerst  den  Fortschritt  zur  Stauungspapille 
machte.    (Vergl.  besonders  Beobachtung  IL,  VIII.  und  XXI.) 

Wenn  auch  bei  differentem  Verhalten  der  beiden  Papillen  die 
dem  Sitze  des  Tumors  entsprechende  meistens  die  vorgeschrittensten 
Veränderungen  zeigte,  so  ist  doch  auch  das  keine  Regel,  wie  Beob- 
achtung XXI.  beweist. 


Vergebens  habe  ich  mich  nun  bemüht,  das  Gesetz  aufzufinden, 
welches  diese  Erscheinungen  beherrscht.  Warum  bleibt  in  dem  einen 
Falle  der  Augenhintergrund  normal,  während  sich  in  dem  anderen 
eine  Neuritis  optica  und  in  dem  dritten  die  Stauungspapille  ent- 
wickelt? Das  ist  sicher,  dass  die  letztere  die  vorgeschrittenste  Affec- 
tion  bildet,  wenngleich  das  Verhalten  der  Sehstörung  ganz  unab- 
hängig davon  ist,  ob  Neuritis  optica  oder  Stauungspapille  vorliegt. 
Nun  sollte  man  erwarten,  dass  die  letztere  stets  dort  gefunden  wird, 
wo  die  Erscheinungen  beträchtlichen  Hirndrucks  bestehen  resp.  wäh- 
rend eines  längeren  Zeitraumes  bestanden  haben.  Denn  für  ihre  Ent- 
stehung kommt  es,  wie  Falkenheim  und  Naunyn*)  erörtern,  nicht 
sowohl  auf  die  Höhe  des  Subarachnoidaldrucks  als  auf  die  Dauer  der 
krankhaften  Steigerung  desselben  an. 

Betrachten  wir  einmal  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  die  Fälle, 
in  denen  überhaupt  keine  Veränderungen  am  Augenhintergrunde  nach- 
weisbar waren,  es  gehört  zunächst  dahin  Beobachtung  V.  Hier  fan- 
den sich  drei  kleine  Tumoren  in  der  Substanz  der  dritten  linken  Stirn- 
windung und  im  Fuss  der  Centralwindungen,  intra  vitam  wurden  bis 
kurz  vor  dem  Tode  nur  Herdsymptome  beobachtet,  dagegen  fehlten  die 
Zeichen  dss  Hirndrucks.  Hier  hätte  demnach  der  Mangel  einer  oph- 
thalmoskopisch nachweisbaren  Anomalie  nichts  Auffälliges. 

In  Beobachtung  IX.,  in  welcher  nur  eine  Hyperämie  der  Papillen 
gefunden  wurde,  ist  das  Missverhältniss  schon  schwieriger  zu  erklären. 
Doch  ist  es  auch  hier  wieder  zu  bemerken,  dass  anfa'togs  nur  Herd- 
erscheinüngen  bestanden,  während  sich  eine  bemerkenswerthe  Som- 
nolenz  erst  7  Tage  vor  dem  Tode  einstellte.  In  pathologisch- anato- 
mischer Hinsicht  ist  es  beachtenswerth,  dass  eine  grosse  Cyste,  deren 
Wand  nur  aus  Geschwnlstgewebe  bestand  (also  kein  solider  Tumor) 
gefunden  wurde. 

Vollends  unbefriedigt  lässt  uns  aber  unser  Deutungsversnch  im 
Falle  XVIII.  Hier  haben  wir  vom  ersten  Tage  der  Beobachtung  an  die 
ausgeprägten  Erscheinungen  des  Himdrucks:  Kopfschmerz,  Erbrechen, 


^)  lieber  Uirndruck.    Leipzig  1887. 
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PalsTerlangsamaDg  and  fortdauernde  Schlafsucht  —  es  findet  sich 
p.  in.  eine  grosse  Geschwulst  des  rechten  Schläfenlappens,  die  den 
Thal,  optic.  verdrängt  und  comprimirt  hat  etc.  —  und  doch  hatten 
Ver&oderungen  am  Augenhintergrunde  gefehlt. 

Endlich  ist  noch  Beobachtung  XX.  durch  normalen  ophthalmo- 
skopischen Befund  gekennzeichnet.  Aber  hier  finden  wir  wieder  eine 
befriedigende  Harmonie  zwischen  klinischen  Erscheinungen,  patholo- 
gisch-anatomischen Veränderungen  einerseits  und  dem  Verhalten  des 
Aogenhintergrundes  andererseits.  Intra  vitam  beobachten  wir  nämlich 
im  Wesentlichen  Herdsymptome  und  die  Section  zeigt  eine  diffus- 
flächenhafte,  von  den  Meningen  ausgehende  und  in  die  Rinde  hinein- 
WQcbemde  syphilitische  Neubildung. 

Es  bleibt  also  nur  der  eine  Fall  ganz  unaufgeklärt.  Wenn  wir 
diesen  unberücksichtigt  lassen,  können  wir  den  Satz  aufstellen,  dass 
nor  die  Neubildungen,  die  keine  wesentliche  Steigung  des  Hirndrucks 
(richtiger  ausgedruckt:  keinen  wesentlichen  Hirndruck)  bedingen,  sich 
durch  Veränderungen  am  Augenhintergrunde  nicht  zu  verrathen  brau- 
chen, eine  Thatsache,  die  übrigens  bereits  von  Anderen  hervorgehoben 
worden  ist. 

Versuchen  wir  nun  weiter  auf  Grund  unserer  Beobachtungen  zu 
ermitteln,  in  welchen  Verhältnissen  es  begründet  liegt,  dass  in  einem 
Theil  der  Fälle  eine  typische  Stauungspapille,  in  dem  anderen  nur 
Neuritis  (ohne  Prominenz)  gefunden  wird,  so  sollte  man  a  priori  er- 
warten, dass  die  Stauungspapille  in  den  Fällen,  in  denen  die  Erschei- 
DQDgen  des  Hirndrucks  besonders  stark  hervortreten  und  besonders 
lang  anwährten,  stets  zur  Ausbildung  gelangt. 

Dagegen  fällt  es  schon  in  Beobachtung  IV.  auf,  dass,  obgleich 
nach  der  Anamnese  lange  Zeit  die  allgemeinen  Cerebralerscheinungen 
des  Tumors  vorliegen  (namentlich  Kopfschmerz  und  Benommenheit), 
doch  bei  der  ca.  3  Wochen  vor  dem  Tode  vorgenommenen  ophthal- 
moskopischen Untersuchung  nur  eine  leichte  Neuritis  optica  bestand 
(die  Geschwulst  fiber  gänseeigross,  Hydrocephalus,  Erweiterung  der 
Ventrikel  etc.).  Dasselbe  gilt  ffir  Beobachtung  VII.  Auch  hier  sehen 
wir  trotz  langer  Krankheitsdauer  und  speciell  trotz  viele  Monate  lang 
bestehender  Hirndruckerscheinungen  die  Neuritis  optica  sich  nicht  zur 
Stauungspapille  fortentwickeln. 

Dagegen  ist  Fall  XL  ganz  gut  im  Sinne  der  oben  ausgesproche- 
nen Anschauung  zu  deuten.  Bei  dieser  Patientin  fehlten  bis  zum 
Todestage  die  Erscheinungen  des  Hirndrucks  und  es  fand  sich  nur 
rechts  eine  ausgesprochene  Neuritis  optica.     Auch    war  der  Tumor, 

Ar«hW  L  PvyehlMri«.    XXII.    1.  Heft.  3 
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den  die  Section  in  der  3.  StirnwiDdnng  der  rechten  Hemisphäre  er- 
mittelte, nur  von  Wallnnssgrösse. 

Ebenso  finden  wir  im  Fall  XXI.  anfangs  nur  Herderscheinungen 
und  sehen  dementsprechend  zunächst  eine  Neuritis  optica  auftreten 
(26.  Januar),  aber  schon  Ende  Februar  hat  sich  Stauungspapille  ein- 
seitig entwickelt,  während  im  Uebrigen  deutliche  Zeichen  des  Hirn- 
drucks sich  erst  im  März  einstellen. 

Nach  alledem  sind  wir  nicht  im  Stande,  ganz  feststehende  und 
sichere  Beziehungen  zwischen  dem  Verhalten  des  ophthalmoskopischen 
Befundes  und  der  übrigen  klinischen  Erscheinungen  aufzustellen,  dürfen 
aber  als  im  Grossen  und  Ganzen  gültig  folgende  Regeln  betrachten,  dass 

1.  die  Fälle,  in  denen  der  Augenhintergrund  bis  zum  Tode  nor- 
mal bleibt,  sehr  vereinzelt  sind,  und  dass  in  diesen  auch  die  übrigen 
Zeichen  des  Hirndrucks  gemeiniglich  vermisst  werden  (es  ist  am  ehe- 
sten an  kleine,  oder  flächenhaft  sich  im  Wesentlichen  extracerebral 
ausbreitende  und  event.  an  cystische  Tumoren  zu  denken). 

2.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Hirntumor  besteht 
Neuritis  optica  oder  Stauungspapille,  von  diesen  beiden  Veränderun- 
gen ist  die  letztere  die  häufigste,  sie  entspricht  einem  vorgeschritteneren 
Stadium,  entwickelt  sich  aus  der  Neuritis  optica  und  deutet  auf  einen 
bereits  längere  Zeit  herrschenden  Hirndruck. 

Wie  man  erkennt,  habe  ich  mich  nicht  für  berechtigt  gehalten, 
auf  Grund  meines  Beobachtungsmaterials  nach  Beziehungen  zwischen 
Tumor  und  ophthalmoskopischem  Befund  zu  suchen,  welche  etwa  durch 
den  Sitz  der  Geschwulst,  die  histologische  Beschafi^enheit  derselben 
und  die  p.  m.  gefundenen  secundären  Veränderungen  im  Gehirn  (Ab- 
plattung der  Windungen,  Hydrocephalus,  Osteoporosis  etc.)  bedingt 
sein  mögen.  Ich  halte  es  jedoch  für  wahrscheinlich,  dass  auch  auf 
diesem  Wege  noch  manches  zur  Aufklärung  der  uns  beschäftigenden 
Fragen  beigetragen  werden  kann. 


Keines  der  anderen  Symptome  hat  einen  so  entscheidenden  dia- 
gnostischen Werth  wie  die  Stauungspapille.  Doch  kommt  ihr  in  dieser 
Hinsicht  nach  meinem  Dafürhalten  am  nächsten  die  Benommenheit 
und  Schlafsucht.  Diese  giebt  dem  psychischen  Verhalten  das  eigen- 
thüraliche,  charakteristische  Gepräge.  Der  Patient  liegt  da  wie  ein 
Schlafender,  wenn  auch  zuweilen  mit  geöffneten  Augen;  wird  er 
angeredet,  so  antwortet  er  gleichsam  aus  dem  Schlafe  heraus,  um 
sofort  wieder  in  den  somnolenten  Zustand  zu  versinken.  Auch  ver- 
fliesst  häufig  eine  geraume  Zeit,  ehe  die  Antwort  erfolgt,  ehe  eine 
Aufforderung  percipirt  und  derselben  Folge  geleistet  wird.    Man  moss 
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den  Kracken  immer  wieder  aufruttelo,  will  man  eioe  Aaskunft  von 
ihm  erhalten. 

Um  ein  Beispiel  anzuführen,  bei^^st  es  in  Beobacbtang  XV.: 
»Richtet  man  eine  Frage  an  den  Kranken,  so  antwortet  er  erst  nach 
einigen  Minuten.  Aufgefordert  zu  zählen,  setzt  er  zwischen  die  ein- 
zeloen  Zahlen  Pausen  von  10 — 15  Secunden  etc/*. 

Oft  genug  habe  ich  mich  bei  meinen  Patienten  energischer  Haut- 
reize bedienen  müssen,  um  sie  so  lange  wach  zu  erhalten,  als  die 
Feststellung  der  Anamnese,  die  Nahrungszufuhr  etc.  erforderte,  sobald 
man  den  Rucken  gewandt  hatte,  lag  der  Patient  wieder  im  Schlaf, 
die  halbzerkauten  Speisen  noch  im  Munde  und  zwischen  den  Zähnen. 

Und  zwar  findet  sich  diese  dauernde  Somnolenz  besonders  bei 
den  Grosshirntumoren,  den  höchsten  Grad  erreichte  sie  bei  der  Patientin, 
voo  welcher  Beobachtung  XVIII.  berichtet.  Sie  hatte  anfangs  Stun- 
den, dann  Tage  und  später  selbst  Wochen  lang  fortwährend  geschla- 
fen. —  In  der  Anstalt  liegt  sie  viele  Tage  lang  im  festen  Schlaf  und 
kann  auf  keine  Weise  geweckt  werden. 

Hat  dieses  Symptom  nun  auch  einen  hohen  diagnostischen  Werth, 
so  verliert  es  an  practisch  -  therapeutischem  dadurch,  dass  die  höhe- 
ren Grade  der  Somnolenz  erst  in  einem  vorgeschrittenen  Stadium  zur 
Entwickelung  gelangen.  Im  Hospital  hat  man  deshalb  so  häufig  Ge- 
legenheit, diese  Erscheinung  zu  beobachten,  weil  die  Individuen  ge- 
meiniglich erst  in  einer  späteren  Phase  der  Erkrankung  der  Anstalt 
zQgeföhrt  werden. 

Die  Bezeichnung  „Stupor'%  welche  Wem  icke  auf  die  leichten 
Grade  der  Benommenheit,  die  sich  doch  meistens  im  weiteren  Verlauf 
zniD  wirklichen  Sopor  steigert,  anwendet,  will  mir  wegen  des  engeren 
Begriffes,  welchen  die  Psychiater  mit  dem  Worte:  „Stupor"  verbinden, 
nicht  zutreffend  erscheinen. 

Bei  der  Musterung  meiner  Beobachtungen  fällt  eine  andere  That- 
sache  auf,  nämlich  die  Häufigkeit  psychischer  Anomalien  im  Beginn 
des  Leidens. 

In  Beobachtung  II.  heisst  es:  Beginn  der  Krankheit  mit  psychi- 
schen Anomalien.  Es  fiel  den  Angehörigen  auf,  dass  Patient,  der  im 
letzten  Jahre  viele  geschäftliche  Verluste  hatte,  äusserst  schweigsam 
nnd  menschenscheu  wurde,  er  sass  stundenlang,  wie  im  Grubein  da, 
seufzte  hin  und  wieder  tief  auf  etc. 

In  Beobachtung  VII.  ist  nur  von  Reizbarkeit  die  Rede.  Nach 
einem  heftigen  Aerger  war  er  Tage  lang  sehr  gereizt,  schon  über 
Kleinigkeiten  empört. 

In  Beobachtung  VIII.  heist  es:  Beginn  der  Krankheit  ca.  sieben 

8* 
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Monate  vor  der  Aufnahme  mit  Verstimmung,  Todesfurcht.  Er  sprach 
viel  vom  Tode:  „ich  sterbe  an  gebrochenem  Herzen^  etc. 

Auch  in  Beobachtung  IX.  wird  Schwermuth  erwähnt. 

Ebenso  im  Fall  XVI.:  Beginn  der  Krankheit  6  Wochen  vor  der 
Aufnahme  mit  Tiefsinn,  »war  still  und  verschlossen,  sprach  davon, 
dass  er  bald  sterben  würde". 

Nun  finden  wir  freilich  in  allen  diesen  Fällen  zur  Zeit  der  Beob- 
achtung Erscheinungen  von  Aphasie  und  wenn  die  psychische  Ver- 
stimmung, soweit  aus  den  Berichten  der  Angehörigen  zu  erschliessen 
ist,  auch  scheinbar  einen  Vorboten  der  Aphasie  bildete,  so  liegt  es 
doch  nahe,  anzunehmen,  dass  die  Patienten  schon  längere  Zeit,  bevor 
die  Sprachstörung  offenkundig  wurde,  eine  Hemmung  in  dieser  Hin- 
sicht verspürten  und  die  Verstimmung  einfach  das  Resultat  dieser 
Wahrnehmung  gewesen  ist.  Auch  ist  daran  zu  denken,  dass  die 
Aphasie  den  Laien  als  „Tiefsinn  und  Verschlossenheit^*  imponirte. 

Soweit  ich  sehe,  giebt  es  ausser  den  verschiedenen  Graden  der 
Benommenheit  keinen  für  den  Hirntumor  charakteristischen  Zustand 
psychischer  Störung. 

Auf  eine  bestimmte  Form  psychischer  Alteration,  die  sich  durch 
euphorische  Stimmung  und  Witzelsucht  kundgiebt,  werde  ich,  da  sie 
in  localisatorischem  Sinne  bereits  verwerthet  worden  ist,  nachher 
eingehen. 

Ich  habe  nicht  die  Absicht,  die  übrigen  Erscheinungen  des 
Hirndrucks  (den  Kopfschmerz,  die  Pulsverlangsamung,  die  ConvuU 
sionen  etc.),  welche  durch  Neubildungen  bedingt  werden,  in  den  Kreis 
der  Besprechung  zu  ziehen. 

Dagegen  möchte  ich  den  Versuch  machen,  an  der  Hand  der  mit- 
getheilten  Fälle,  zu  ermitteln,  in  wieweit  sich  der  Tumor  den 
bekannten  Localisationsgesetzen  unterordnet. 

Man  könnte  geneigt  sein,  diesen  Versuch  von  vorn  herein  als 
einen  aussichtslosen  zu  bezeichnen,  da  fast  alle  Autoreu,  welche  sich 
mit  der  Frage  der  Hirnlocalisation  beschäftigt  haben  (ich  verweise 
besonders  auf  Nothnagel*)  sowie  auf  Charcot**)  die  Tumoren  als 
die  für  die  Entscheidung  dieser  Fragen  am  wenigsten  geeigneten 
Herderkrankungen  bezeichnet  haben.  Wenn  dem  auch  zuzustimmen 
ist,  so  drängen  uns  doch  gerade  die  auf  dem  Gebiet  der  Hirnchirurgie 


*)  Topische  Diagnostik  der  Oehirnkrankeiten.  Berlin  1879.  —  Noth- 
nagel und  Naanyn:  Ueber  die  Localisation  der  Gehimkrankheiten.  Wies- 
baden 1887. 

**)  Revue  meusuelle  de  m^d.  1877  —  79  etc.  und  Revue  de  m^d.  1883. 
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erzielten  Erfolge  zu  der  AnDahme,  dass  die  Neubildungen  sich  wie  die 
übrigen  Herderkrankungen  des  Gehirns  durch  Herdsymptome  verrathen, 
and  dass  die  Schwierigkeit  nar  darin  beruht,  diese  aus  dem  Gesammt- 
complex  der  Erscheinungen,  welche  durch  die  allgemeinen  Himdruck- 
Symptome,  durch  die  Fernwirkungen  und  Ausfallssymptome  bedingt 
werden,  herauszuschälen. 

Ich  beginne  mit  demjenigen  Hirnsymptom,  das  den  festesten  und 
ältesten  Erwerb  der  Localisationswissenschaft  bildet,  nämlich:  der 
Aphasie. 

Auf  der  folgenden  Tabelle  werden  in  Kürze  die  Beobachtungen 
angeführt,  in  denen  Aphasie  bestand,  der  Charakter  der  Aphasie  und 
der  pathologisch-anatomische  ßefund  wird  skizzenhaft  bezeichnet. 


Beob. 
1. 


Aphasie. 
Leichte  motorische  Aphasie. 


IL 


IV. 


VL 


Leichte  motorischeAphasie. 


Geringe  motorische  Aphasie. 


Starke  motorische  Aphasie, 
Agraphie,  anfangs  geringe, 
später  beträchtlich  senso- 
rische Aphasie. 

Leichte,  wesentlich  moto- 
rische Aphasie. 


Hirnbefand. 

Glinsarkom  des  linken  Stirnlap- 
pens, vorwiegend  die  zweite 
Stimwindong  betreffend,  starke 
Compression  der  vorderen  Cen- 
tralwindung  and  des  Klapp- 
deckels. 

Diffuses  Gliosarkom  des  linken 
Stirnlappens  im  basal- medialen 
Theil  und  in  erster  Stimwin- 
dong. Gegend  der  IL  und  III. 
Stimwindung  nicht  betroffen. 

Im  linken  Stirnlappen  eine  über 
gänseeigrosse  Geschwulst,  wel- 
che gegen  die  IL  und  III.  Stirn- 
windung andrängt  and  dieselbe 
comprimirt. 

Tumor  im  hinteren  Abschnitt  der 
III.  linken  Stimwindung,  ein 
zweiter  im  Fass  der  Central- 
windangen,  ein  dritter  im  Mark 
des  Stirnlappens. 

Geschwulst,  die  den  grössten  Theil 
des  linken  Stirnlappens  ein- 
nimmt, aber  wesentlich  die  me- 
dialen and  basalen  Partien, 
während  die  Gegend  der  Stim- 
windung freibleibt.  Ein  zwei- 
ter im  rechten  an  symmetrischer 
Stelle. 
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Beob. 
VII. 

VIII. 

IX. 
XVI. 

XX. 

XVII. 


XXII. 


Aphasie. 

Motorische  und  besonders 
sensoriscbe  Aphasie. 

Anfang;s  motorische,  später 
auch  sensorische  Aphasie 
(mit  Agraphie,  Alexie  eto.) 

Zuerst  Agraphie,  dann 
Aphasie  (besonders  Wort* 
taubheit),  Alexie  eto. 

Gemischte  Aphasie,  Agra- 
phie etc. 

Oscillirende,  besonders  mo- 
torische Aphasie. 

6  Tage  vor  dem  Tode  plötz- 
lich (Benommenheit,  Puls- 
verlangsamung)  Parapha- 
sie und  partielle  Wort- 
taubheit. 

Gemischte  Aphasie^  beson- 
ders auch  Worttaubheit, 
absolute  Agraphie  und 
Alexie.  Seit  18.  Lebens- 
jahr linkshändig. 


Hirnbefund. 

Grosses  Sarkom  im  linken  Corpus 
striatum  sowie  im  Mark  des  lin- 
ken Schläfenlappens. 

Gänseeigrosses  Gliosarkom  im  lin- 
ken Corpus  striatum  und  Thal, 
opt.  bis  zur  Insel.  Starker  Hy- 
drocephalus. 

Carcinoma  cysticum  des  linken 
Scheitellappens. 

Grosses  Gliosarkom  des  linken 
Cornu  Ammonis,  Fornix  und 
Calcar  avis. 

Mentngoencephalitis  gummosa  des 
linken  Stirnlappens  etc. 

Grosser  Solitärtuberkel  im  rechten 
Schläfenlappen ,  übergreifend 
auf  Insel  und  III.  Stirnwindung, 
je  ein  kleiner  im  Oberwurm 
und  in  der  rechten  Kleinhirn- 
hemisphäre. 

Grosser  Tumor  des  rechten  Thal, 
opt.,  in  Insel  und  Marksubstanz 
des  Schläfenlappens  hineinrei- 
reichend. 


Bei  der  Schwierigkeit,  Tumoren  scharf  abzugrenzen  und  auch 
nur  zu  bestimmen,  wie  weit  etwa  die  anatomischen  Veränderungen 
die  benachbarten  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen  (selbst  auf  mikro- 
skopischem Wege  wurde  man  zu  keinem  ganz  vollkommenen  Resul- 
tate gelangen),  ist  es  selbstverständlich,  dass  ich  mit  der  in  dieser 
Tabelle  gegebenen  Topographie  der  Hirnerkrankung  gewissermassen 
nur  den  Kern,  das  Centrum  der  Herderkrankung  bestimmt  habe,  wäh- 
rend in  einer  grossen  Anzahl  der  Fälle  der  Process  (die  Ausläufer  der 
Neubildung  und  namentlich  die  Erweichung  in  der  Umgebung)  sich 
noch  eine  Strecke  weit  in  das  benachbarte  Terrain  fortsetzte. 

Es  mag  zunächst  befremden,  dass  wir  in  meiner  Casuistik  dem 
Symptom  der  Aphasie  so  häufig  begegnen,  nämlich  in  12  Fällen,  also 
in  mehr  als  der  Hälfte  derselben.  Es  erklärt  sich  das  aber  im  We- 
sentlichen daraus,  dass  bei  der  Aufnahme  in  eine  Nervenklinik  Krank- 
heitsfälle mit  interessanten  und  lehrreichen  klinischen  Erscheinungen 
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bevorzugt  and  die  Patienten  anch  nach  Möglichkeit  nicht  frfiher  ent- 
lassen werden,  als  bis  die  Krankbeitsbeobachtung  abgeschlossen  ist 
(so  dass  sie  unter  dem  Sectio nsmaterial  präTaliren  werden). 

Sehen  wir  nun  zunächst  von  den  letzten  beiden  Fällen  ab,  in 
welchen  Aphasie  bei  rechtsseitigem  Sitz  der  Neubildung  bestand,  so 
hat  in  den  restirenden  10  Fällen  9  mal  der  Tumor  den  linken  Stirn- 
iappen  oder  die  Gegend  des  linken  Schläfenlappens  resp.  der  Insel 
ergriffen  In  vier  von  diesen,  in  welchen  nur  eine  leichte  motorische 
Aphasie  bestand,  ist  der  Tumor  so  gelagert,  dass  er  wesentlich  das  Mark 
des  lioken  Stirnlappens  und  besonders  den  medial-basalen  Theil  durch- 
setzt und  die  Broca'scbe  Gegend  sichtbar  comprimirt  oder  doch  bis 
nahe  an  dieselbe  herandringt.  In  Beobachtung  V.,  in  welcher  der 
Tumor  im  hinteren  Abschnitt  der  3.  linken  Stirnwindung  selbst  ge- 
fanden,  war  die  motorische  Aphasie  besonders  stark  ausgeprägt,  aber 
för  die  im  weiteren  Verlauf  hinzutretende  partielle  Worttaubheit  hat 
die  Autopsie  einen  entsprechenden  Befund  nicht  aufzuweisen. 

Im  Fall  VII.  und  VIII.,  in  welchen  die  Geschwulst  die  grossen 
Ganglien  durchsetzend  in's  Mark  des  linken  Schläfenlappens,  resp.  in 
die  Inselwindung  hineindringt,  sowie  in  Beobachtung  XVI.,  in  welcher 
der  Tumor  vom  Gornu  Ammonis  aus  in  den  Schläfenlappen  hinein- 
WQcbert,  ist  die  Aphasie  eine  gemischte  und  die  Worttaubheit  immer 
deutlich  ausgeprägt. 

Wenn  sich  diese  Fälle  nun  auch  im  Wesentlichen  den  gegebenen 
Localisationsprincipien  unterordnen,  so  konnte  man  doch  aus  dem 
Symptomenbilde  der  Aphasie  nicht  etwa  in  exacter  Weise  eine  Local- 
diagnose  herleiten,  sondern  nur  die  Vermuthung  aussprechen,  dass 
gewisse  Hirngebiete  in  Mitleidenschaft  gezogen  seien,  sei  es  dadurch, 
dass  die  Geschwulst  dieselben  direct  zerstört  habe,  oder  ihnen  so 
nahe  liege,  um  sie  durch  Druck  zu  benachtheiligen.  Allenfalls  konnte 
man  noch  aus  dem  Grade  der  Aphasie  die  Diagnose  etwas  genauer 
präcisiren,  z.  B.  in  Beobachtung  V.  bei  dem  Mangel  allgemeiner  Hirn- 
dmcksymptome  und  der  von  vornherein  sehr  ausgeprägten  motorischen 
Aphasie  an  eine  directe  Betheiligung  der  Broca' sehen  Stelle  denken. 

Aber  das  ist  wohl  ohne  Weiteres  ersichtlich,  dass  in  der  Mehr- 
zahl dieser  Fälle  die  Ortsbestimmung,  soweit  sie  sich  auf  den  Factor 
der  Aphasie  gründet,  weit  hinter  den  Anforderungen  zurückbleiben 
mnsste,  die  zum  Zweck  des  therapeutischen  Einschreitens  an  die 
Localdiagnose  gestellt  werden,  dass  aber  namentlich  über  die  etwaige 
Grösse  und  Ausdehnung  des  Tumors  auf  Grund  dieser  Erscheinung 
(and  wie  wir  später  erkennen  werden,  ebenso  wenig  auf  Grund  der 
übrigen)  eine  Vermuthung  nicht  ausgesprochen  werden  konnte. 
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Eine  Sonderstellung  nimmt  zunächst  die  Beobachtung  IX.  ein. 
Hier  bildete  Agraphie  das  erste  Herdsymptom,  dazu  gesellte  sich 
Alexie  und  eine  anfangs  geringe,  später  stärker  ausgeprägte  Aphasie 
und  zwar  besonders  die  sensorische  Form  und  Paraphasie. 

In  diesem  Falle  hatte  ich  angenommen,  dass  die  Neubildung  in 
der  Gegend  des  linken  unteren  Scheitelläppchens  und  Schläfenlappens 
gefunden  würde,  statt  dessen  fand  sich  eine  das  Mark  des  linken 
Scheitellappens  Töllig  durchsetzende  (nicht  bis  in  den  Schläfenlappen 
hineindringende)  cystische  Geschwulst. 

Den  Ort  des  Centruros  für  die  Schreibewegungsvorstellungen  in 
der  Hirnrinde  kennen  wir  nicht.  Naunyn*}  kommt  zu  dem  Schluss: 
,>Aus  dem,  was  ich  fand,  gewann  ich  nicht  den  Eindruck,  dass  ein 
besonders  localisirtes  Gentrura  für  die  Agraphie  besteht**.  Ballet*^*) 
äussert  sich  dahin,  dass  die  Localisation  des  Gentrums  für  die  Schreibe- 
bilder minder  klargestellt,  als  die  für  das  Sprachbildcentnim  sei.  Der 
entscheidende  Fall  einer  reinen  Agraphie  mit  deutlich  umgrenzter 
Verletzung  habe  sich  noch  nicht  gefunden.  Nach  den  von  Exner 
(Untersuchungen  über  die  Localisation  der  Functionen  in  der  Gross- 
hirnrinde des  Menschen,  1881)  angestellten  Forschungen  würde  sich 
ergeben,  dass  der  wahrscheinliche  Sitz  des  Schreibecentrums  der  Fuss 
der  II.  Stirnwindung  sei.  Ballet  verweist  auf  eine  Beobachtung  von 
Tamburini  und  Marchi  (Rivista  sperimentale  dei  freniatria,  IX), 
die  dieser  Schlussfolgerung  als  Stütze  diene.  Unser  Fall  weist  auf 
den  linken  Scheitellappen  hin,  doch  sind  weitere  Beobachtungen  ab- 
zuwarten. 

Eine  besondere  Berücksichtigung  verdient  die  Beobachtung  XVIII. 
und  XXII.  In  diesen  wurde  trotz  der  Aphasie  eine  Erkrankung  der 
rechten  Hemisphäre  gefunden,   während  die  linke  sich  intact  erwies. 

Fall  XXII. ,  über  den  ich  ***)  schon  an  anderer  Stelle  kurz  be- 
richtet habe,  hat  ein  ganz  besonderes  Interesse.  Hier  deuteten  alle 
Erscheinungen  auf  einen  Tumor  in  der  rechten  Grosshirnhemispbäre. 
Wollte  man  mit  dieser  Annahme  die  deutlich  hervortretende  Aphasie 
in  Einklang  bringen,  so  war  zunächst  an  Linkshändigkeit  der  Patien- 
tin zu  denken.  Diese  wurde  dann  auch  festgestellt,  bestand  aber 
nicht  von  Hause  aus,  sondern  war  im  17.  Lebensjahr  im  Anscbluss 
an  eine  Verletzung  der  rechten  Hand,  welche  die  Patientin  zur  Arbeit 


*)  Verhandlungen  des  VL  Congresses  für  innere  Med.  Wiesbaden  1887. 
**)  Die  innerliche  Sprache  etc.    Deutsch  von  Borgers.  1890. 
***)  Gesellschaft  der  Charit^- Aerzte.    Sitzung  vom  28.  November  1889. 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  No.  2. 
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mit  der  linken  zwang,  erworben  worden.  Seit  ihrem  17.  Lebensjahr 
war  die  zur  Zeit  der  Beobachtung  59jäbrige  Paientin  linkshändig. 
Wir  massten  der  Yorstellang  Raum  geben,  dass  auch  mit  diesem 
Zeitpunkt  das  Sprachcentrum  sich  vornehmlich  in  den  entsprechenden 
Rindenpartien  der  rechten  Hemisphäre  entwickelte. 

Wenn  die  Annahme  richtig  ist,  dass  die  im  späteren  Leben 
erworbene  Linkshändigkeit  noch  eine  derartige  Umlagerung  des  Sprach- 
centrums  bedingt  hat,  so  ist  es  allerdings  auflTäUig,  dass  die  durch 
Zerstörung  des  Sprachcentrums  bedingte  Aphasie  nicht  häufiger  eine 
vdliige  Heilung  erfährt.  Indess  habe  ich  die  Beobachtung  gemacht, 
dass  nicht  nur  bei  Kindern,  sondern  auch  noch  bei  jugendlichen  In- 
diTJdaen  (im  Alter  von  16—20  Jahren)  eine  complete  Aphasie  allmä- 
iig(wenn  auch  erst  nach  Jahresfrist)  vollständig  schwand,  während 
die  rechtsseitige  Hemiplegie  bestehen  blieb.  —  Wir  fanden  in  diesem 
Falle  einen  Tumor,  der  vom  rechten  Thal,  opticus  ausgehend,  eine 
erhebliche  Aasdehnung  genommen  und  sich  bis  in  das  Mark  der  In- 
selwindung erstreckte,  während  die  Erweichung  in  der  Umgebung 
desselben  sich  auch  noch  in  das  Mark  des  Schläfenlappens  hinein 
erstreckte.  Mit  diesem  Befunde  ist  die  Form  der  Aphasie  (Paraphasie 
ond  Worttaubheit)  wohl  in  Einklang  zu  bringen. 

Das  Bedenken,  dass  etwa  eine  Affection  der  linken  Hemisphäre 
übersehen  wäre,  ist  mit  Bestimmtheit  zurückzuweisen,  die  Aphasie 
entwickelt  sich  eben  mit  einer  linksseitigen  Hemiparese  und  sich  mit 
dieser  ebenmässig  vervoUkoromend;  auch  habe  ich,  um  jedenfalls  nicht 
irre  zu  gehen,  aus  der  linken  Insel  und  der  Gegend  der  ersten  Schlä- 
fenwindung  zahlreiche  Partikel  mikroskopisch  untersucht,  ohne  etwas 
Pathologisches  zu  finden  und  von  einer  Arteriosklerose,  die  noch  am 
ehesten  za  Herden  fährt,  die  nur  mikroskopisch  erkennbar  sind,  war 
nichts  zu  sehen. 

Ganz  unaufgeklärt  bleibt  dagegen  die  Aphasie  in  Beobachtung 
XVIL,  in  welcher  ein  grosser  Solitärtuberkel  im  rechten  Schläfenlap- 
pen  auf  Insel  und  3.  Stirnwindung  übergreifend  (ausserdem  Tuberkel 
im  Kleinhirn)  gefunden  wurde.  Das  Individum  war  rechtshändig.  Es 
ist  allerdings  zu  berücksichtigen,  dass  sich  die  Aphasie  erst  6  Tage 
vor  dem  Tode  einstellte,  aber  damit  ist  die  Erscheinung  nicht  ge- 
deutet Nun  weiss  man  freilich,  dass  bei  Tuberculose  —  und  dasselbe 
habe  ich  för  die  Garcinomatose*)  nachgewiesen  —  derartige  Herd- 
Symptome  ohne  materielle  Grundlage  (wahrscheinlich  durch  toxische 


^  Ueber  Himsymptome  bei  Garcinomatose  ohne  nachweisbare  Verände- 
nngeo  im  Gehirn.    Gharitö-Annalen  Jahrg.  XIII. 
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Einflfisse),  wenn  auch  sehr  selteD,  vorkommeD.    Aber  es  ist  immerhiD 
gewagt,  zu  einer  solchen  Erklärung  seine  Zuflucht  zu  nehmen. 

Endlich  sind  auch  Fälle  mitgetheilt,  in  denen  bei  rechtshändigen 
Individuen  Aphasie  trotz  rechtsseitigem  Hirnleiden  bestand.  Nau- 
nyn  recurrirt  auf  diese  fälle,  verweist  namentlich  auf  eine  Seh  rei- 
ber'sehe*)  Beobachtung,  die,  wenn  sie  auch  nicht  durch  einen  See- 
tionsbefund  gestützt  ist,  diese  überraschende  Gombination  von  Aphasie 
mit  Lähmung  der  linken  Körperhälfte  zeigt.  Ich  muss  mich  be- 
gnügen, auf  diese  Momente  hinzuweisen,  ohne  aus  denselben  eine 
befriedigende  Erklärung  der  von  uns  beobachteten  Erscheinung  her- 
leiten zu  wollen. 

Suchen  wir  weiter  zu  ermitteln,  inwieweit  die  in  den  mitgetheil- 
ten  Fällen  von  Hirntumor  zu  Tage  tretenden  motorischen  Reiz-  und 
Lähmungserscheinungen  mit  den  über  die  Localisation  der  motorischen 
Functionen  festgestellten  Thatsacben  im  Einklang  sich  befinden. 


Beob. 
I. 


II. 


IIL 


IV. 


Tabelle  IL 

Motorische  Störungen. 

Anfangs  Zuckungen  im  rechten 
Arm  und  Bein,  später  leichte 
rechtsseitige  Hemiparese  und 
automatische  Bewegungen  des 
rechten  Arms. 

Anfangs  „Krämpfe"  in  der  rech- 
ten Körperhälfte,  später  Hemi- 
paresis  dextra,  Zwangshaltung 
des  rechten  Armes;  automati- 
sche Bewegungen  des  rechten 
Arms  and  Beins. 

Anfangs  Convulsionen ,  besonders 
in  rechter  Körperhälfie.  Später 
automatische  Bewegungen  des 
rechten  Arms  (auch  atypische 
Krampfanfälle?),  Parese  des 
rechten  Hypoglossus. 

Anfangs  automat.  („ drohende  "*) 
Bewegungen  des  rechten  Arms. 
Eigenthümliche  Zwangshaltung 
des  rechten  Arms.  Geringe  He- 
miparesis  dextra. 


Sitz  der  Geschwulst. 

Qliosarkom  des  linken  Stim- 
lappens,  vorwiegend  die 
2.  Stimwindung  betref- 
fend, starke  Compression 
der  vord.  Centralwindung. 

Qliosarkom  des  linken  Stirn- 
lappens im  basal-medialen 
Theil  und  in  erster  Stim- 
windung. 


Qliosarkom  des  linken  Stirn- 
lappens, entsprechend  der 
1.  und  2.  Stimwindung. 


Qänseeigrosses  Sarkom  des 
linken  Stirnlappens  bis  an 
IL  und  III.  Windung  aus 
Tiefe  hervordringend. 


•)  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Aphasie.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1874.  No.  26'. 
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Beob.  Motorische  Störnngen. 

V.  Moooparesis  facio-brachialis  d ex- 

tra. 


VI.  Hemiparesis  dextra.    In  einem  An- 

fall von  Schwindel  sollen  beide 
Arme  kurze  Zeit  gezittert  haben. 
Vn.  Beginn  mit  (Parästhesien  nnd)  Con- 

Yulsionen  der  rechten  Körper- 
halfte.  Während  der  Beobaoh- 
tang:  fortdauernde  Zuckungen 
in  rechter  Körperhälfte,  bald 
nur  in  einer,  bald  in  beiden  Ex- 
tremitäten. Hemiparesis,  spä- 
ter Hemiglegia  dextra. 
Vin.  Allmälig  zunehmende  Hemiparesis 

dextra. 

IX.  Anfangs  leichte  Parese  des  rechten 

Armes,  später  geringe  Hemipa- 
resis dextra. 

X.  Ganz  geringe  Monoparesis    facio- 

brachialis  sinistra. 


XL  Krämpfe  besonders  in  der  linken 

Körperhälfte. 
XIL  Zittern  und  Schwäche  des  linken 

Arms  und  beider  Beine,  beson- 
ders des  linken. 

XIU.  Keine    wesentlichen    motorischen 

Reiz-  und  Lähmungssymptome. 


UV.  Motorische   Reizerscheinungen    in 

den    Extremitäten     von    unbe- 
stimmtem Charakter. 


Sitz  der  Geschwulst. 

Kleines  Sarkom  im  Puss  der 
linken  Centralwindungen 
(ausserdem  einesinlll.  lin- 
ker Stimwindung  und  ein 
anderes  in  Marksubstanz 
des  linken  Stirnlappens). 

Myxosarkom  imbasal- media- 
len Bezirke  beider  Stim- 
lappen,  das  grösste  links. 

Grosse  Geschwulst  des  lin- 
ken Corpus  striatum  und 
im  Stabkranz  des  linken 
Schiäfenlappens. 


Gänseeigrosses  Gliosarkom 
des  linken  Corpus  striat. 
und  Thal,  opticus. 

Carcinomatöse  Cyste  des  lin- 
linken  Scheiteliappens. 

Faustgrosses  Gliom  d.  Mark- 
substanz des  rechten  Stirn- 
lappens (nicht  bis  zum 
Terrain  der  Centralwii- 
dung  reichend). 

Wallnussgrosses  Gliom  der 
III.  rechten  Stirnwindung. 

Grosser  den  ganzen  rechten 
Stirnlappen  durchsetzen- 
der Tumor,  bis  an  den  lin- 
ken herandrängend. 

Grosses  Sarkom  des  rechten 
Stimlappens  bis  zur  Fossa 
Sylvii  und  medialwärts 
durch  Balken  noch  in  das 
Terrain  der  linken  Hemi- 
sphäre hineinreichend. 

Gliosarkom  im  basal-media- 
len  Bezirk  des  rechten 
Stirnlappens ,  etwas  auf 
den  linken  übergreifend. 


u 
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Beob.  Motorische  Störungen. 

XVI.  Hemiparesis  dextra  ohne  Betheili- 

gnng  des  Facialis  und  Hypo- 

glossas. 
XVII.  Leichte    Paresis    faoio-brachialis 

sinistra. 


XX.  Beginn    mit  (Paraesthesien   und) 

Krampf  des  rechten  Beins,  spä- 
ter typische  Jackso  nasche 
Krämpfe  d.  rechten  Körperhälfie 
immer  im  rechten  Fass  begin- 
nend. Allmälig  zunehmende 
Schwäche  des  rechten  Beins, 
besonders  der  Fuss-  und  Zehen- 
strecker. Während  der  Beob- 
achtnngszeit  Krämpfe,  die  sich 
bald  auf  den  rechten  Fnss  be- 
schränken, bald  über  die  rechte 
Körperhälfte  ausbreiten.  Auch 
zwischen  den  Attaquen  tage- 
weise rhythmische  Zuckungen  in 
den  4  letzten  Zehen  des  rech 
ten  Fusses,  oder  in  den  Addnc- 
toren,  dem  Quadriceps  oder  der 
rechtsseitig.  Bauchmusknlatur. 

XXI.  Beginn  mit  anfallsweise  auftreten- 

den (Parästhesien  und) Zuckun- 
gen des  rechten  Fusses,  später 
typischeAnfälleJackson 'scher 
Epilepsie  in  der  rechten  Körper- 
hälfte, bald  im  Fuss  beginnend, 
bald  im  Arm  und  Bauchmusku- 
latur; Schwäche  (und  Gefühls- 
vertanbung)  erst  im  rechten 
Bein,  dann  im  Arm  und  Bein 
(Facialisbetheiligung  gering  u. 
unbestimmt). 

XXII.  Vorübergehend  Convulsionen  des 

linken  Armes.  Hemiparesis,  spä- 
ter Hemiglegia  sinistra. 


Sitz  der  Geschwulst. 

Grosses  Gliosarkom  des  lin- 
ken Cornu  Ammonis,  For- 
nix und  Galcar.  avis. 

Grosser  Solitärtuberkel  im 
rechten  Schläfenlappen, 
Insel,  III.  Stirnwindung 
(doch  wohl  auch  Fuss  der 
Central  Windung?). 

Gummöse  Meningitis  über 
dem  linken  Stirn- u.  Schei- 
tellappen ,  Uebergreifen 
der  Geschwulst  auf  die 
Rinde,  besonders  in  der 
Gegend  des  obersten  Be- 
zirkes der  Gentralwin- 
düng  und  des  benach- 
barten Theils  des  Para 
centrallappens  und  oberen 
Scheitelläppchens. 


Grossses  Angiosarkom  (mit 
frischen  und  älteren  Blu- 
tungen) des  linken  Para- 
centrallappens  und  linken 
oberen  Scheitellappens. 


Geschwulst  des  Thal,  opt., 
Nucl.  lentiform.  und  der 
Capsula  int.  dextra. 
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Nor  io  drei  Fällen  sind  die  motorischen  Gentren  selbst  Sitz  der 
NeabildoDg,  Dämlich  in  Beobachtung  V.,  XX.  und  XXI.  Die  Zahl 
würde  grosser  sein,  wenn  man  der  Auffassung  jener  Autoren  huldigt, 
die  aoeb  die  hintersten  Bezirke  der  Stirn  Windungen  zu  den  motori- 
scbeo  Gentren  rechnen. 

Von  diesen  ist  Fall  XX.  für  die  localisatorischen  Fragen  am 
ehesten  zu  verwerthen. 

Hier  sehen  wir  eine  flächenhafte,  von  den  Meningen  über  dem 
linken  Stirn-  und  Scheitellapp^n  ausgehende  Neubildung  an  zwei 
Stellen  vornehmlich  auf  die  Rindensubstanz  übergreifen,  nämlich  im 
obersten  Bezirk  der  Gentralwindungen  und  von  da  ab  über  den  freien 
Rand  der  Hemisphäre  hinweg  auf  den  Paracentral  läppen  sowie  am 
oberen  Scheitellappen.  Hiermit  stehen  die  klinischen  Erscheinungen 
im  besten  Einklang:  typische  Anfälle  Jackson'scher  Epilepsie,  die 
im  rechten  Fuss  beginnen  und  sich  anfangs  auf  diesen  beschränken, 
später  über  die  rechte  Körperhälfte  ausbreiten,  Lähmungserscheinun- 
gen,  im  Anschluss  an  die  Krämpfe  auftrettend,  und  zwar  wiederum 
Zunächst  im  rechten  Fuss  (Fuss-  und  Zehenstrecker),  später  in  der 
ganzen  rechten  Körperhälfte  (jedoch  am  spätesten  und  geringsten  im 
Facialis  und  gar  nicht  im  Hypoglossus).  Ich  brauche  nicht  weiter 
auszuführen,  dass  diese  Erscheinungen  durchaus  den  bekannten  That- 
sachen  über  die  Localisation  in  der  motorischen  Zone  entsprechen. 

Von  Interesse,  wenn  auch  schon  von  Anderen  beobachtet  (ich  er- 
innere nur  an  die  Mittheilungen  von  Starke*),  Henoch**),  ist  die 
Erscheinung,  dass  ausser  den  cortical-epileptischen  Anfällen  tagelang 
anhaltende,  in  einem  gewissen  Rhythmus  erfolgenden  Zuckungen  beob- 
achtet wurden,  und  zwar  bald  in  den  vier  letzten  Zehen  des  rechten 
Fasses,  bald  in  der  Adductorengruppe  des  rechten  Oberschenkels,  bald 
im  Quadriceps  und  in  der  Bauchmuskulatur.  Weiter  ist  es  bemerkens- 
werth,  dass  diese  Erscheinung  künstlich  hervorgerufen  werden  konnte 
durch  einen  mechanischen  Reiz,  nämlich  durch  einen  Schlag  auf 
die  Adductoren:  statt  der  einmaligen  Zuckung  treten  anhaltende 
Krämpfe  auf,  und  dass  umgekehrt  ein  Kneifen  oder  Bestreichen  der 
Haut  über  den  krampfenden  Muskeln  den  Krampf  zum  Schwelgen 
*iringen  konnte. 

Der  auffallende  Wechsel  in  den  Lähmungserscheinungen,  welcher 
beobachtet  wurde,  erklärt  sich  wohl  im  Wesentlichen  aus  dem  Gharak- 
ter  der  Neubildung:  es  handelt  sich  um  ein  Syphilom. 

•)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1874.  No.  23. 
••)  Charit^-Annalen  Jahrg.  IV.  Berlin  1879. 
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Auf  das  Verhalten  der  Sensibilität  soll  nachher  eingegangen 
werden. 

Aehnlich  gestalten  sich  die  Verhältnisse  im  Fall  XXL,  über  wel- 
chen von  Remak  und  mir  bereits  berichtet  wurde.  Die  Localisation 
der  Geschwulst  im  obersten  Bezirk  der  Centralwindungen  und  nament- 
lich im  Mark  des  Paracentral-  (und  oberen  Scheitellappens)  erklärt 
uns  gut  die  im  Leben  beobachteten  motorischen  Reiz-  und  Lähmungs- 
erscheinungen: die  im  Beginn  auftretenden  Zuckungen  im  rechten 
Bein,  die  Schwäche  in  demselben,  die  Ausbreitung  der  Zuckungen  und 
der  Parese  über  die  rechte  Körperhälfte  (wiederum  mit  geringster 
und  unbestimmter  ßetheiligung  der  Facialis  und  ohne  Betheiligung 
des  Hypoglossus).  Dass  die  Zuckungen  bald  im  Bein  begannen,  bald 
im  Arm  und  der  Bauchmuskulatur  mag  sich  daraus  erklären,  dass 
die  in  den  Tumor  hinein  stattfindenden  Blutungen  bald  in  eine  obere, 
bald  in  eine  tiefer  gelegene  Caverne  desselben  hinein  erfolgten. 

Remak  beobachtet,  dass  die  im  Quadriceps  erfolgenden  rhyth- 
mischen Zuckungen  während  faradischer  Pinselung  des  rechten  Ober- 
schenkels nachliessen,  eine  Erscheinung,  die  gewiss  gut  harmonirt  mit 
der  im  vorigen  Fall  erwähnten  Beschwichtigung  der  Zuckungen  durch 
ein  Bestreichen  der  Haut  über  den  zuckenden  Muskel.  Verwandte 
Beobachtungen  aus  eigener  und  fremder  Erfahrung  hat  Löwenfeld*) 
neuerdings  zusammengestellt.  In  einem  von  ihm  untersuchten  Falle 
trat  der  cortical- epileptische  Anfall  nicht  ein,  wenn  der  Patient  die 
Hand  in  kaltes  Wasser  tauchte;  dasselb.e  constatirte  Greffier.  L.  ver- 
weist auf  die  interessante  Arbeit  von  Bub  n  off  und  Heiden  ha  in**), 
nach  welcher  schwache  Hautreize  bei  morphinisirten  Hunden  die  Er- 
regbarkeit der  nicht  gereizten  motorischen  Gentren  steigern,  anderer- 
seits aber  bei  gewissen  Hirnzuständen  tonische  Erregungen  der  moto- 
rischen Centren  aufheben.  Die  verschiedene  Wirksamkeit  schwacher 
sensibler  Reizung  erklärt  sich  nach  Bubnoff  und  Heidenhain  durch 
die  Annahme,  dass  jene  Reizung  jedes  Mal  diejenigen  Vorgänge  im 
höheren  Masse  verstärkt,  welche  im  Augenblicke  weniger  entwickelt 
sind:  in  der  ruhenden  Ganglienzelle  die  der  Erregung,  in  der  thätigen 
die  der  Hemmung  %u  Grunde  liegenden.  —  Diese  Thatsachen  mahnen 
sehr  zur  Vorsicht,  da  man  gewiss  geneigt  sein  könnte,  eine  Beein- 
flussung von  Krämpfen  durch  äussere  Eingriffe  für  die  Diagnose 
Hysterie  zu  verwerthen.     Es  ist  übrigens  ein   altbekannter  therapeu- 


*)  Beiträge  zu  der  Lehre  von  der  Jackson 'sehen  Epilepsie  etc.   Dieses 
Archiv  Bd.  XXL 

**)  Pflüger'3  Archiv  Bd.  26.  S.  137. 
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tischer  Eanstgriff,  in  Fällen  von  Epilepsie,  die  sich  mit  einer  Aara 
in  der  Extremität  einleiten,  durch  Umschuürung  derselben  während 
der  Aura  den  Anfall  abzuschneiden. 

Id  ßeobachtung  V.  deckt  sich  das  Symptom  der  Monoparesis 
faciobrachialis  dextra.  (auch  Hypoglossus  betheiligt)  durchaus  mit 
dem  Befunde  eines  Tumors  in  dem  Fuss  der  linken  Gentralwindungen. 

Nun  aber  folgen  die  Beobachtungen,  die  schwieriger  zu  deu- 
ten sind. 

Im  Fall  XVII.  bestand  eine  leichte  Monoparesis  facio-brachialis 
sinistra;  es  fand  sich  ein  grosser  Solitärtuberkel  des  rechten  Schlä- 
fenlappens,  der,  wie  es  im  Protokoll  heisst,  auf  die  Gegend  der  Insel 
Qod  dritten  Stirnwindung  übergriff;  hier  ist  es  wohl  zweifellos,  dass 
aach  der  Fuss  der  Gentralwindungen  ergriffen  war,  wenn  es  auch 
Dicht  besonders  vermerkt  und  in  meiner  Erinnerung  nicht  mehr  nach- 
zolesen  ist. 

Wir  haben  dann  eine  Reihe  von  Fällen  in  Rücksicht  zu  ziehen, 
iu  denen  der  Tumor  so  gelagert  ist,  dass  er  die  motorische  Leitungs- 
bahn  direct  oder  durch  »locale  compressive  Wirkung"*  benachtheiligt. 
Hierher  gehört  zweifellos  Beobachtung  VII.,  VIII.,  XVI.  und  XXII. 
lo  No.  VII.,  in  welcher  die  linke  innere  Capsel  (und  auch  der  Theil 
derselben,  welcher  die  motorischen  Bahnen  enthält)  direct  ergriffen 
ist,  bestanden  Convulsionen  in  der  rechten  Körperhälfte  —  nicht 
typische  Anfälle  corticaler  Epilepsie  mit  gesetzmässigem  Beginn  und 
und  g:esetzmässigem  Fortschreiten,  sondern  dauernde  Zuckungen,  bald 
im  Arm,  bald  im  Arm  und  Bein,  zuweilen  auch  nur  in  einer  Muskel- 
gnippe,  motorische  Reizerscheinnngen,  die  allerdings  eine  gewisse 
Verwandtschaft  mit  der  corticalen  Epilepsie  bekunden,  ferner 
rechtsseitige  Hemiparesis,  die  sich  allmälig  zur  Hemiplegie  vervolU 
ständigt. 

In  Beobachtung  VIII.  entspricht  dem  Sitze  der  Geschwulst  im 
Corpus  striat  und  Thal,  optic.  (also  auch  in  der  Gapsnla  interna  etc.) 
die  Erscheinung  einer  Hemiparesis  dextra. 

Auch  im  Fall  XVI.  ist  wohl  an  eine  directe  oder  Druckbeein- 
träebtigung  der  motorischen  Leitungsbahn  zu  denken.  Sicher  gilt  das 
für  die  Beobachtung  XXII.  Hier  hatte  ein  Tumor  der  grossen  Gan- 
glien (besonders  der  Thal.  opt.  und  Gapsula  int.)  ebenfalls  zu  Gonvul- 
ionen  und  zu  Lähmungserscheinungen  in  der  gekreuzten  Körperhälfte 
geführt. 

Betrachten  wir  dagegen  eine  Reihe  von  Fällen,  in  welchen  der 
^ninor  den  Stirnlappen  (ein-  oder  doppelseitig)  ergriffen  hatte,  ohne 
<iie  motorischen   Gebiete  direct  zu  afficiren;    so  fällt  es  auf,  dass  in 
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diesen  motorische  Reizphänomene  eigenthümlicher  Art  mehrfach  in 
die  Erscheinung  treten.  Und  zwar  haben  dieselben  in  Beobachtung  I. 
IL,  III.  und  IV.  den  Charakter  von  automatischen  Bewegungen  und 
Zwangshaltungen. 

In  Beobachtung  I.  haben  nach  der  Schilderung  des  Mannes  im 
Beginn  der  Erkrankung  Zuckungen  im  (dem  später  gelähmten) 
rechten  Arm  bestanden  und  weiter  wird  von  der  sich  bereits  im  som- 
nolenten  Zustande  befindenden  Patientin  geschildert:  der  rechte  (pare- 
tische)  Arm  führt  ab  und  zu  ein  paar  träge  (zweifellos  ungewollte) 
Bewegungen  aus. 

Im  Fall  II.  sind  Zuckungen  in  der  rechten  Gesichtshälfte  und  in 
den  rechten  Extremitäten  beobachtet  worden  (bei  erhaltenem  Bewusst- 
sein);  später  heisst  es:  „die  Schwäche  des  rechten  Armes  hat  zu- 
genommen; auch  verharrt  derselbe  jetzt  andauernd  in  einer  gezwun- 
genen Stellung;  er  ist  nämlich  im  Schultergelenk  auswärts  rotirt,  im 
Ellenbogengelenk  spitzwinklig  flectirt,  Hand  und  Finger  sind  gebeugt 
(indessen  kann  Patientin  diese  Stellung  auch  ändern).  Einige  Tage 
später:  „Man  beobachtet  ab  und  zu  eine  träge  Bewegung  der  rech- 
ten Oberextrem ität,  ebenso  wird  das  rechte  Bein  häufig  langsam  an 
den  Leib  herangezogen  und  wieder  ausgestreckt**. 

Im  Fall  III.  haben  nach  der  Schilderung  epileptische  Krämpfe 
mit  vornehmlicher  Betheiligung  der  rechten  Körperhälfte  bestanden. 

Während  der  Beobachtungszeit  traten  Krampfanfälle  mit  eigen- 
thfimlichen,  schwer  zu  schildernden  motorischen  Reizphänomenen  auf: 
Patient  wie  benommen,  greift  mit  der  linken  Hand  nach  dem  Kopf, 
dieselbe  zittert  stark,  während  die  (leicht  gelähmte)  rechte  stark  an 
den  Thorax  angepresst  gehalten  wird,  beide  untere  Extremitäten 
führen  langsam  ungewollte  Bewegungen  (nicht  Zuckungen!)  aus.  In 
einem  folgenden  Anfall  sind  es  Bewegungen,  die  an  das  Sichräkeln 
und  -Strecken  (vor  Müdigkeit,  beim  Gähnen  etc.)  erinnern,  von  eigent- 
lichen Zuckungen  kann  man  kaum  sprechen.  Er  greift  sich  im  Anfall  mit 
der  linken  Hand  nach  der  Nasenspitze  und  reibt  fortwährend  au  der> 
selben.  An  einem  der  nächsten  Tage:  „Während  der  Nahrungsaufnahme 
wird  Patient  plötzlich  unbesinnlich,  kaut  nicht  weiter,  dreht  den 
Kopf  automatisch  von  einer  Seite  zur  anderen,  macht  eigenthümliche 
Bewegungen,  wie  Jemand,  der  sich  vor  Müdigkeit  streckt  und  räkelt, 
greift  sich  wieder  mit  der  linken  Hand  nach  Auge  und  Nase,  kaut 
zwischendurch  auch  einmal  weiter,  reagirt  nicht  auf  Anreden,  lässt 
unter  sich**  etc. 

Später:  „Manchmal  führt  er  mit  dem  rechten  Arme  schüttelnde 
Bewegungen  aus,  die  wie  willkürliche  aussehen**. 
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Endlich  wird  in  Fall  IV.  eiwäbut:  »»Die  Frau  beobachtete,  dass 
er  maDchmal  mit  dem  erhobenen  rechten  Arm  langsame  Bewegungen 
ausführte,  als  ob  er  drohe".  (Nachher  entwickelte  sich  geringe  Pa- 
rese der  rechten  Körperhälfte.)  Auch  im  Krankenhaus  wird  vermerkt: 
«Den  rechten  Arm  hält  er  fortwährend  erhoben,  kann  ihn  aber  auch 
senken*. 

In  diesen  vier  Fällen  handelt  es  sich  um  Tumoren  des  linken 
Stirnlappens  und  nur  in  dem  ersten  ist  von  einer  directen  Gompres- 
sion  der  Centralwindung  die  Rede,  während  in  den  übrigen  die  Ge- 
schwulst, die  ihren  Sitz  besonders  in  dem  basal-medialen  Bezirk  und 
in  der  Gegend  der  I.  und  IL  Stirnwindnng  hat,  wenigstens  in  sicht- 
barer Weise  das  motorische  Centrnm  nicht  benachtheiligt  hat. 

Diese  ungewollten,  wenn  auch  vielleicht  durch  Vorstellungen, 
resp.  „Haliucinationen  im  Gebiet  des  Mnskelgefuhls"  hervorgerufenen 
Bewegungen,  die  man  wohl  als  automatische  bezeichnen  kann,  in  einer 
bereits  geschwächten  oder  später  yon  Parese  ergri£Peneu  Extremität, 
verdienen  jedenfalls  einige  Beachtung,  wenn  ich  auch  über  ihre  Be- 
deutang  und  namentlich  über  die  localdiagnostische  nichts  Bestimm- 
tes aassagen  kann.  Kommen  sie  nur  bei  Tumoren  der  Stirnlappen 
za  Stande?  Sind  sie  als  ein  directes  Herdsymptom  aufzufassen  oder 
als  eine  durch  Druck  auf  die  motorischen  Centren  hervorgerufene 
motoviscbe  Reizerscheinung?  Kommt  diese  Erscheinung  nur  zu  Stande, 
wenn  dieser  Druck  von  der  Gegend  des  Stirnlappens  aus  auf  die 
motorische  Zone  wirkt? 

Eine  Durchsicht  der  Literatur  lässt  jedenfalls  daran  zweifeln, 
dass  sie  irgend  eine  Bedeutung  für  die  Localisatiouslehre  haben, 
denn  sie  sind  bei  sehr  verschiedenartigem  Sitze  der  Herderkran- 
kang  and  unter  sehr  wechselnden  Bedingungen  beobachtet  worden. 
Petrin a  erwähnt  bei  einem  grossen  Gliom  im  Mark  beider  Vorder- 
lappen automatische  Bewegungen.  Meynert*)  beobachtete  Zwangs- 
haitangen, die  er  auf  eine  „Wahnvorstellung  im  Bereich  des  Mulkel- 
geffifals**  zurückführt,  in  zwei  Fällen,  in  denen  die  Herderkrankung 
(in  dem  einen  ein  Tumor,  in  dem  andern  Sklerose)  den  Sehhügel  be- 
theiligte. Bernhardt  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  aus  dem  Vor- 
handensein oder  Fehlen  dieses  Symptoms  allein  in  keiner  Weise  auf 
eine  bestimmte  Localisation  geschlossen  werde. 

Es  darf  auch  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  in  Beobachtung  VI., 
io  welcher  Myxosarcome  im  basal-medialen  Bezirk  beider  Stirniappen 
gefunden  wurden,  von  ähnlichen  motorischen  Reizerscheinungen  nichts 

•)  Wiener  psych.  Centralblatt  1873.  No.  2. 

^rehiv  t  Psyehiatritt.    XXII.  1.  Haft.  4 
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und  nur  erw&hnt  wird,  dass  in  einem  Anfall  Yon  Scbwindel  beide 
Arme  kurze  Zeit  gezittert  haben.  Antomatische  Bewegungen  wurden 
nicht  beobachtet. 

Bei  "den  Tumoren  des  rechten  Stirnlappens  wurden  automatische 
Bewegungen,  Zwangsbewegungen  nicht  constatirt.  In  Beobachtung  X., 
in  welcher  ein  faustgrosses  Gliom  der  Marksubstanz  des  rechten  Stirn- 
lappens  gefunden  wurde,  ist  nur  von  einer  ganz  geringen  Monoparesis 
facio  brachialis  sinistra  die  Rede,  dagegen  haben  motorische  Reizer- 
scheinungen in  der  linken  Körperh&lfte  ganz  gefehlt. 

Im  Fall  XL,  in  welchem  sich  ein  wallnussgrosses  Gliom  in  der 
III.  Stirnwindung  rechts  fand  (die  Marksubstanz  noch  in  grosser  Aus- 
dehnung um  den  Tumor  verfärbt),  sind  die  im  Leben  beobachteten 
namentlich  linksseitigen  Krämpfe  wohl  auf  eine  directe  oder  durch 
Druck  hervorgerufene  Reizung  der  motorischen  Gentren  zuröckzu- 
führen. 

Im  Fall  XII.,  in  welchem  ein  grosser  den  ganzen  rechten  Stirn- 
lappen durchsetzender  und  bis  an  den  linken  herandrängender  Tumor 
gefunden  wurde,  bestand  Schwäche  des  linken  Armes  und  beider 
Beine,  besonders  aber  des  linken,  ausserdem  Zittern  in  diesen  Extre- 
mitäten und  in  der  Gesichtsmuskulatur. 

Endlich  ist  aus  Beobachtung  IX.  zu  entnehmen,  dass  eine  cystische 
Geschwulst  des  linken  oberen  Scheitellappens  zu  einer  Parese  des 
rechten  Arms  und  später  zu  einer  Hemiparesis  deztra  führte. 

In  einem  gewissen  Gegensatz  zu  den  bisher  besprochenen  Fällen 
steht  No.  Xni.:  Ein  grosses  Sarkom  des  rechten  Stirnlappens,  das 
bis  zur  Fossa  Sylvii  und  medialwärts  durch  den  Balken  noch  in  das 
Terrain  der  linken  Hemisphäre  hineinreicht,  hat  weder  zu  motorischen 
Reiz-  noch  zu  Lähmungssymptomen  geführt. 

Ziehen  wir  das  Facit  dieser  Beobachtungen,  so  war  auf  Grund 
der  motorischen  Reiz-  und  Lähmungssymptome  nur  in  zwei  oder  höch- 
stens drei  Fällen  eine  genauere  Localdiagnose  zu  stellen,  nämlich  in 
Fall  XX.,  in  welchem  eine  syphilitische  Convezitätsmeningitis  vorlag, 
im  Fall  XXL,  in  welchem  wenigstens  auf  eine  vorwiegende  Betheili- 
gung des  Beincentrums  aus  den  Erscheinungen  geschlossen  werden 
konnte  und  in  Beobachtung  V.,  in  welcher  die  Monoparesis  facio- 
brachialis  deztra  zur  Annahme  fähren  musste,  dass  der  untere  Bezirk 
der  Centralwindungen  der  linken  Hemisphäre  in's  Bereich  der  Erkran- 
kung gezogen  sei.  Auch  dieser  Fall  verliert  an  practischem  Werth, 
wenn  wir  in  Erwägung  ziehen,  dass  drei  Tumoren  gefunden  wurden 
(und  die  Diagnose  Tumor  Oberhaupt  nicht  gestellt  worden  war). 

Die  übrigen  Beobachtungen  lehren,  dass  das  Symptomenbild  der 
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Halblihinang  bei  verscbiedeuartigstem  Sitz  der  Neubildung  zu  Staude 
kommen  kann,  zunächst  immer  dann,  wenn  die  motorische  Leitungs- 
babo  an  irgend  einer  Stelle  vom  Tumor  durchsetzt  oder  durch  Druck 
geschädigt  wird.  Gemeiniglich  ist  dieselbe  uro  so  weniger  voilkom- 
meD,  in  je  weiterer  Entfernung  ?on  der  motorischen  Bahn  der  Tumor  sich 
entwickelt  hat  Ist  somit  durch  das  Symptom  der  Hemiparesis  für  die 
Localdiagnose  des  Tumors  nicht  viel  gewonnen,  so  gilt  das  auch  ffir 
jene  motorischen  Reizerscheinungen  in  den  betroffenen  Extremitäten, 
die  nicht  genau  dem  Typus  des  cortical  -  epileptischen  Anfalls  ent- 
sprechen. Wir  sahen  die  halbseitigen  Zuckungen  bei  den  Tumoren 
der  grossen  Ganglien  (und  der  Capsula  interna),  wir  sahen  sie  bei 
den  Tumoren  der  Stirnlappen,  die  nicht  bis  an  die  motorische  Zone 
beranreichten  und  haben  sie  ebenso  bei  den  Geschwulsten  in  derselben 
Gegend  vermisst.  Auch  die  automatischen  Bewegungen,  Zwangsbe- 
wegungen und  Zwangshaltungen  der  paretischen  Extremitäten  schei- 
nen einen  localdiagnostischen  Wertb  nicht  zu  besitzen.  Wenn  ich 
dieses  Phänomen  auch  besonders  bei  den  Geschwülsten  des  (linken) 
Stirnlappens  constatirte,  so  lehren  doch  die  in  der  Literatur  über 
diesen  Punkt  niedergelegten  Daten,  dass  die  Erscheinungen  bei  sehr 
verschiedenartigem  Krankheitssitz  zu  Stande  kommen.  Auch  dem 
Symptom  des  Zitterns  bei  Hirntumoren  ist,  soweit  unsere  Erfahrungen 
reichen,  eine  localdiagnostische  Bedeutung  nicht  beizumessen. 


SensibilitätsstOrungen  werden  bei  Tumoren  des  Grosshirns 
nicht  gerade  selten  gefunden,  doch  ist  ihr  Nachweis  und  namentlich 
ihr  genaues  Studium  erschwert  durch  die  Benommenheit  der  Tumor- 
kranken und  die  Unfähigkeit  derselben,  ihre  Aufmerkcamkeit  anzu- 
spannen. Grobe  Sensibilitätsstörungen  sind  auch  im  Ganzen  selten 
und  zum  Nactiweis  der  feinen  ist  ein  gewisses  Mass  von  Intelligenz 
und  Aufmerksamkeit  des  Individuums  nothwendig. 

In  unseren  Fällen  war  über  das  Verhalten  der  Sensibilität  zu- 
weilen überhaupt  kein  Urtheil  zu  gewinnen,  andermale  konnte  ifur 
eine  grobe  Prüfung  vorgenommen  werden,  nur  in  sehr  wenigen  war 
«in  genaues  Resultat  zu  erzielen. 

Ohne  Weiteres  verständlich  ist  die  bei  den  Tumoren  in  den 
groBsen  Ganglien  (resp.  der  Capsula  int.)  in  Beobachtung  VII.,  VIII. 
und  XXII.  festgestellte  Abnahme  der  Sensibilität  in  der  gekreuzten 
Körperbälfte;  in  diesen  war  die  sensible  Leitungsbahn  direct  er- 
griffen. 

Bei  den  Tumoren,  die  sich  auf  den  Stirnlappen  beschränken,  ist 

4* 
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Dur  in  zwei  Fällen  (nämlich   in  I.  und  IV.)  eine  leichte  Hyp&sthesie 
gefunden. 

Von  grösserem  Interesse  ist  es,  dem  Verhalten  der  Sensibilität 
bei  den  Erkrankungen  der  motorischen  Rindencentren  Beachtung  zu 
schenken.  In  dieser  Beziehung  lehrt  zunächst  Beobachtung  XX.,  dass 
die  sich  über  dem  Beincentrum  entwickelnde  Neubildung  gleichzeitig 
zu  Reizerscheinungen  in  der  motorischen  wie  in  der  sensorischen  Sphäre 
führte,  nämlich  zu  anfallsweise  auftretenden  Parästhesien  und  Zuckun- 
gen im  rechten  Fuss,  die  sich  über  die  rechte  Körperhälfte  verbrei- 
teten. Auch  stellte  sich  mit  der  motorischen  Lähmung  des  Beines 
und  speciell  des  Fusses  die  subjective  Empfindung  der  Gefuhlsvertau- 
bung  am  Fuss  und  Unterschenkel  ein.  Dagegen  war  das  Ergebniss 
der  objectiven  Gefühlsprüfung  ein  sehr  unbestimmtes  und  schwanken- 
des. Einmal  wurde  eine  leichte  Lagegefühlsstörung  in  den  Zehenge- 
lenken des  rechten  Fusses,  die  später  nicht  mehr  nachweisbar  war, 
entdeckt;  zu  anderer  Zeit  fiel  es  auf,  dass  Nadelstiche  am  rechten 
Bein  nicht  überall  wahrgenommen  werden,  aber  auch  dieser  Befund 
war  bald  darauf  nicht  mehr  zu  constatiren;  endlich  klagte  der  Kranke 
namentlich  in  den  letzten  Stadien  über  Schmerzen  in  der  ganzen  rech- 
ten Körperhälfte,  die  aber  durch  die  nunmehr  sehr  erhebliche  Gon- 
tractur  in  den  Extremitäten  wohl  zur  Genüge  erklärt  werden. 

Dana*)  kommt  neuerdings  einschlägiger  auf  Grund  einer  sorg- 
fältigen Zusammenstellung  Fälle  zu  dem  Resultat,  dass  die  motorische 
Zone  auch  die  Centren  für  die  Hautsensibilität  enthält,  während  der 
untere  Scheitel  läppen  wahrscheinlich  das  Centrum  für  das  Muskel- 
gefühl repräsentirt.  Die  Anschauung  von  Horsley,  Schaefer,  Fer- 
rier  u.  A.,  nach  welcher  der  Gyrus  fornicatus,  hippocampi  als  Sitz 
der  Centren  für  die  Hautsensibilität  und  das  Muskelgefühl  anzuspre- 
chen ist,  wird  verworfen. 

In  dieser  Beziehung  könnte  aus  unserem  Fall  die  eine  Wahrneh- 
mung hervorgehoben  werden,  dass  die  Parästhesien  Hand  in  Hand 
gingen  in  Bezug  auf  zeitliches  Auftreten  und  räumliche  Ausbreitung 
mit  den  motorischen  Reizerscheinungen. 

Bestimmter  ausgeprägt  war  die  Hypästhesie  in  Beobachtung  XXL 
Hier  wurden  ganz  im  Beginn  von  Remak  die  Zeichen  einer  Hemi- 
hypaesthesia  dextra  (auf  der  Seite  der  Krämpfe  und  der  Motilitäts- 
störung) constatirt  und  auch  im  weiteren  Verlauf  eine  intime  Be- 
ziehung zwischen  den  Anomalien  der  Motilität  und  Sensibilität  nacfa- 


*)  The  cortical  localisation  of  the  cataneous  sensations.    Reprinted  from 
the  Journal  of  nervous  and  mental  diseases.    Oct.  1888. 
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gewiesen;  besonders  beachten swerth  ist  die  Angabe,  dass,  als  sich 
die  Zockongen  in  den  Muskeln  der  Kopfhaut  und  des  Ohres  locali- . 
sirten,  ancb  eine  Abstumpfung  des  Gefühls  in  den  entsprechenden 
Hantgebieten  nachgewiesen  wurde.  Auch  das  LagegeffihI  war  in 
den  späteren  Stadien  alterirt  und  die  activen  Bewegungen  der  von 
Parese  ergriffenen  Extremitäten  zeigten  einen  leichten  Grad  von 
Ataxie. 

Indess  gilt  für  diesen  Fall  in  höherem  Masse  als  für  den  vorher- 
gehenden der  Einwand,  dass  der  Tumor  gleichzeitig  im  Paracentral- 
iappen,  im  oberen  Scheitellappen  und  im  Gyrns  fornicatus  seinen 
Sitz  hatte,  ja  bei  der  beträchtlichen  Tiefen -Ausdehnung  ist  der 
Verdacht  nicht  völlig  zurückzuweisen,  dass  die  sensible  Leitungsbahn 
selbst  eine  Beeinträchtigung  durch  Druck  erfahren  hatte,  wenngleich 
diese  Annahme  unwahrscheinlich  gemacht  wird  durch  den  wechseln- 
den Sitz  der  Sensibilitätsstörung  in  den  verschiedenen  Gebieten  der 
rechten  Körperhälfte  und  ihre  innige  Beziehung  zu  den  Krampfan- 
fällen. 

In  Beobachtnng  XVII.  dürfte  die  Taubheitsempfindung  im  rech- 
ten Quintusgebiet  auf  die  Kleinhirntumoren  zu  beziehen  sein. 

Alles  in  Allem  haben  wir  aus  unseren  Beobachtungen  kaum  eine 
bemerkenswerthe  Thatsacbe  für  das  Verhalten  der  Sensibilität  bei 
Geschwülsten  des  Grosshirns  entnehmen  können. 


Nur  in  wenigen  der  von  uns  mitgetheilten  Fälle  gehörte  eine 
Augenmuskellähmung  zu  dem  Symptomenbilde.  Wie  können 
Aogenrnnskellähmangen  bei  Grosshirngeschwülsten  zu  Stande  kom- 
men? Zunächst  kann  der  Tumor  so  weit  nach  dem  Mittelhirn  und 
der  Medulla  oblongata  vordringen,  um  die  Kerne  der  Augenmuskeln 
direct  oder  durch  Druck  zu  lähmen.  Ferner  können  die  Augenmus- 
lielnerven  in  ihrem  Verlaufe  an  der  Hirnbasis  gedrückt  werden,  sei 
es  durch  den  Tumor  selbst,  oder  durch  den  den  Tumor  beherbergen- 
den stark  angeschwollenen  Hemisphärentheil,  sowie  durch  den  beglei- 
tenden Hydrocephalus.  Weiter  ist  die  Thatsache  in's  Auge  zu  fassen, 
dass  die  Hirnrinde  selbst  Gentren  für  die  Angenbewegungen  enthält, 
«eiche  durch  die  Neubildung  zerstört  werden  oder  dass  die  Leitungs- 
bahnen, welche  diese  mit  den  Augenmuskelnervenkernen  verbinden, 
l^dirt  sind.  Diese  Annahme  steht  nun  in  einem  gewissen  Widerspruch 
tu  der  Erfahrung,  dass  bei  Erkrankungen  des  Grosshirns  und  speciell 
d«r  Rinde  das  Symptom  der  Augenrauskellähmung  so  überaus  selten 
^obaehtet  wird,  abgesehen  von   associirter  Lähmung  der  Seitwärts- 
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Wender,  die  nach  Wer  nicke*)  darch  Herderkrankungen  des  unteren 
Scheitelläppchens  bedingt  wird. 

Von  unseren  Fällen  zeigt  das  Symptom  der  Aagenmuskelläbmung 
nur  Beobachtung  XL,  XIV.  und  XVIII. 

In  Beobachtung  XI.  bestand  eine  Lähmung  des  linken  Abducens. 
Es  wurde  ein  Tumor  der  rechten  IIL  Stirnwindung  gefunden. 

Diese  Thatsache  war  nun  so  auffällig,  dass  ich  zunächst  an  die 
Möglichkeit  einer  selbstständigen  Erkrankung  des  linken  Abducens 
öder  seines  Kernes  dachte. 

Ich  habe  deshalb  den  Nerven  sowohl  wie  den  Abducenskern  (den 
letzteren  auf  Serienschnitten)  untersucht,  ohne  irgend  eine  Abweichung 
von  der  Norm  zu  finden. 

Von  einer  sichtbaren  Compression  des  Nerven  konnte  ebenfalls 
keine  Rede  sein. 

Es  liegen  nun  über  diesen  Punkt  bereits  wichtige  Untersuchungen 
und  Erfahrungen  vor.  Wer  nicke**)  erwähnt  darauf  bezägliche  Expe- 
rimente, die  er  in  Gemeinschaft  mit  Weigert  angestellt,  mit  dem  Er- 
gebniss,  dass  eine  künstliche  Drucksteigerung  durch  Einspritzung  von 
Gelatine  in  den  Schädelraum  Druckspuren  am  entgegengesetzten 
Oculomotorius  hervorrief.  Gowers  hat  darauf  hingewiesen,  dass 
dieser  Druckwirkung  besonders  der  Abducens  (wegen  seines  lang- 
gestreckten Verlaufs  an  der  Hirnbasis)  ausgesetzt  sei.  Nothnagel***) 
constatirte  bei  einem  grossen  Tumor  des  linken  Frontallappens  Läh- 
mung des  rechten  Abducens,  hebt  aber  hervor,  dass  der  Nerv  unter 
dem  Drucke  der  rechten  Hemisphäre  deutlich  abgeplattet  gewesen  sei. 
Jastrowitz  bezeichnet  die  ein-  und  doppelseitigen  Augenmuskeliäfa- 
mungen  (namentlich  Lähmung  der  Abducentes)  als  bekannte  Fern- 
Wirkung.  In  einem  von  ihm  untersuchten  Falle f)  verursachte  ein 
Tumor  am  Fuss  der  II.  rechten  Stirnwindung  linksseitige  Hemiplegie, 
Stauungspapille  und  doppelseitige  Abducenslähmnng  (der  Fall  ist  übri- 
gens nicht  ganz  klar  wegen  der  „Blutung"  in  der  Gegend  der  Abdu- 
censkerne,  für  die  J.  eine,  wie  mir  scheint,  künstliche  Erklärung  giebt). 

Ich  muss  gestehen,  dass  mich  diese  Erklärung  der  Augenmuskel- 
lähmung  durch  Compression  in  unserem  Falle  nicht  befriedigt.  Wie 
soll  man  sich  vorstellen,  dass  ein  Tumor  des  rechten  Frontal lappens 


*)  HerderkrankuDg  des  unteren  Soheitelläppchens.     Dieses  Archiv  Bd. 
XX.  Heft  1. 

*•)  Lehrbuch  1.  c. 

*••)  Wiener  med.  Bl.  1  und  2.  1882. 
f)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1885.  No.  26. 
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seioe  eompressiTe  Wirkung  auf  den  linken  Abducens  (und  nur  auf 
diesen)  ausübt;  wie  kommt  es,  dass  leb  weder  makroskopiscb  an  dem 
Nerven  eine  Druckspur  erkennen,  nocb  durcb  eine  mikroskopische 
Prüfong  die  Zeichen  einer  derartigen  Alteration  feststellen  konnte? 

Leichter  ist  es,  das  Symptom  der  Angenmuskelläbmnng  in  Beob- 
achtong  XVin.  zu  deuten.  Hier  findet  sich  die  L&hmung  auf  gleicher 
Seite  mit  dem  tum or belasteten  rechten  Schläfenlappen,  der  in  sicht- 
barer Weise  den  rechten  Oculomotorius  comprimirt;  dabei  bleibt  es 
allerdings  immer  auffallend,  dass  von  den  Muskeln,  die  der  Oculo 
motorius  innerrirt,  nur  derRectus  internus  gelähmt  war. 

Endlich  constatirten  wir  eine  unvollständige  Ophthalmoplegie 
des  rechten  Auges  und  eine  Parese  des  linken  Rectus  int.  im  Fall  XIV. 
Hier  fand  sich  eine  Geschwulst  im  basalen  und  medialen  Bezirk  des 
rechten  Stirnlappens  hinüberreichend  in  das  benachbarte  Gebiet  des 
linken  Stirnlappens.  Der  mehr  als  apfelgrosse  derbe  Tumor  ist  mit 
der  Dura  an  der  Basis  dicht  verwachsen,  und  reicht  nach  hinten  bis 
ram  Kopf  des  Schwanzkerns.  Die  Ventrikel  sind  erweitert  (Hydro- 
cepbalus  int.),  die  Oculomotorii,  namentlich  der  rechte,  sehen  stark 
abgeplattet  und  atrophisch  aus.  In  diesem  Falle  ist  die  Druckatro- 
phie wahrscheinlich  auf  den  Hydrocephalus  zurückzuführen. 


Von  anderen  Herdsymptomen  ist  nur  die  Hemianopsie  in  einer 
kleinen  Anzahl  der  von  mir  mitgetheilten  Fälle  beobachtet  worden, 
da  sie  jedoch  in  keinem  derselben  von  besonderer  localdiagnostischer 
Bedeutung  gewesen  ist,  will  ich  mich  bei  dieser  Erscheinung  nicht 
anfbalten. 


Es  erübrigt  noch  auf  eine  psychische  Anomalie  hinzuweisen,  die 
vielleicht  von  localdiagnostischem  Werthe  ist. 

In  einem  von  Jastrowitz*)  im  Verein  für  innere  Medicin  ge- 
haltenen Vortrage,  der  sich  mit  der  Lehre  von  der  Localisation  im 
Gehirn  und  deren  practischer  Verwerthung  beschäftigt,  kommt  dieser 
Autor  zu  folgendem  Resultat:  „Eine  gewisse  Form  von  GeistesstO- 
nmg,  den  Bl6dsinn  mit  eigenthümlich  heiterer  Aufregung,  die  soge- 
nannte Moria,  sab  ich  einzig  und  allein  bei  Tumoren  in  den  Stirn- 
lappen*. Er  bezieht  isich  auf  Goltz,  der  eine  bestimmte  Cbarakter- 
&odemng  bei  seinen,  an  den  Stirnlappen  operirten  Hunden  bemerkt 
hat,  welche  er   als  GemüthsstOrung   bezeichnet  (Pflüger's  Archiv 

^)  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Localisation  etc.  Leyden  und  Jastro- 
viti.  Ans  den  Verhandlungen  des  Vereins  für  innere  Medicin.  Berlin  1888. 
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Bd.  34).  VoD  seinem  Patienten  bricbtet  Jastrowitz,  dass  er  gnt* 
müthig,  hallucinatorisch  und  anderweit  ziemlich  verwirrt  und  geistig 
schwach  zu  allerlei,  manchmal  groben  Spässen  und  Neckerein  aufge- 
legt gewesen  sei.  Weder  dieser  noch  die  übrigen  seien  bösartig  und 
besonders  reizbar  gewesen  (wie  es  Goltz  von  seinen  Hunden  schil- 
dert). „Vielmehr  trat  bei  ihnen  eine  gewisse  humoristische,  läppische 
Art  in  Reden  und  Benehmen  zu  Tage,  welche  sie  komisch  erscheinen 
liess.  Diese  Heiterkeit  ist  aber  dämm  pathognomonischer  als  das 
mürrische  Wesen,  weil  sie  den  Verhältnissen  des  Patienten  nicht 
entspricht''.  Jastrowitz  lässt  uns  aber  im  Zweifel  —  obgleich 
er  diese  seine  Meinung  nachher  selbst  ausser  Augen  lässt  — ,  ob 
er  dieser  Erscheinung  einen  besonderen  Werth  beimisst,  indem  er 
sagt:  „Vielleicht  lag  diese  unfreiwillige  Komik  in  dem  Contraste 
zwischen  ihrer  sonstigen  Apathie  und  Vergesslichkeit  und  plötzlichen 
Lichtblicken,  in  denen  sie  wahrscheinlich  ihrem  ursprünglichen  Na- 
turell entsprechend,  muntere  und  selbst  sarkastische  Aeusserangen 
thaten**.  Er  erzählt  dann  von  einem  anderen  sonst  dementen  Kran- 
ken, der  einen  Tumor  im  linken  Stirnlappen  trug,  welcher  über  seine 
Umgebung  witzelnde  Bemerkungen  machte  etc.  Ein  anderer  gab  quere 
Antworten  und  schnitt  dabei  komische  Grimassen,  als  habe  er  nicht 
verstanden.  Seine  Mitkranken  höhnte  er  etc.,  er  urinirte  in's  Bett 
und  versicherte  lachend,  er  habe  geschwitzt  (auch  hier  Tumor  im 
linken  Stirnlappen).  J.  verweist  dann  auf  den  Baraduc'schen  Fall 
und  besonders  auf  eine  Beobachtung,  die  er  in  Longet's  Physiologie 
des  Nervensystems  gefunden:  Bei  einem  Kranken,  von  dem  es  heisst, 
dass  er  Scherze  bis  zur  Ausgelassenheit  getrieben  etc.,  fand  sich  eine 
scirrhöse  Geschwulst  im  rechten  und  eine  symmetrische  im  linken 
Stirnlappen  gelegen. 

Er  citirt  ferner  einen  Fall  von  Stirnlappentumor,  der  mit  melan- 
cholischen Zuständen  einherging  (Ewald  Grimm,  Wiener  med.  Wo- 
chenschr.  XVIII.  1868.  S.  41 — 43)  und  schliesst,  dass  man  die  Moria 
nur  bei  einer  gewissen  Zahl  von  Stirnlappenerkrankungen  und  durch- 
aus nicht  bei  Tumoren  allein  findet,  dass  bei  manchen  Paralytikern 
im  Beginn  ihres  Leidens,  bei  senil  dementen,  bei  manchen  Säufern 
„wo  freilich  zweifellos  Atrophie  der  Vorderlappen  vorkommt",  sich 
dasselbe  eigenthümliche  psychische  Verhalten  zeige.  Er  siebt  —  und 
das  ist  das  Wichtigste  —  die  beschriebene  Psychose  als  eine  Erschei- 
nung von  Bedeutung  für  die  Localisation  im  Stirnlappen  an.  »»Zeigen 
uns  z.  B.  Kopfschmerz,  Krämpfe,  Erbrechen  die  Existenz  einer  Neu- 
bildung im  Gehirn  überhaupt  an,  so  dürfen  wir  dieselbe  in  den  Stirn- 
lappen versetzen,  wenn  der  Patient  mit  Moria  behaftet  ist'S 
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Als  ich  die  Ja strowit zischen  Aasfährangen  las,  erinnerte  ich 
mich,  dass  jch  die  geschilderten  psychischen  Anomalien  bei  Tomor- 
kraoken  häufiger  beobachtet  hatte  und  anch  von  Westphal  wieder- 
holentlich  aaf  die  Erscheinung  hingewiesen  worden  war.  Auch  ist  sie 
bei  Bernhardt  und  Wernicke  erwähnt.  Bernhardt  hebt  hervor, 
dass  es  nicht  möglich  sei,  bestimmte  Formen  von  Geistesstörung  mit 
der  Entwickelung  von  Geschwülsten  an  ganz  bestimmten  Hirnprovin- 
zen  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Nur  das  könne  man  vielleicht 
sagen,  dass  es  scheint,  als  ob  die  Entwickelung  von  Tumoren  in  der 
vorderen  Schädeigrube  (mit  oder  ohne  Betheiligung  der  Hypo- 
pbysis)  symptomatisch  in  einer  ganz  besonderen  Art  kindischen  Be- 
nehmens und  Sprechens  neben  abnormer  Schlafsucht  zum  Ausdruck 
komme.  („Indess  müssen  erst  noch  weitere  Beobachtungen  gemacht 
werden**.)  Wernicke  spricht  von  einer  „psychischen  Eigenthümlich- 
keit"  einer  Kategorie  von  Tumorkranken,  die  in  einer  gewissen  naiven 
ond  humoristischen  Färbung  der  Anschauungsweise  und  des  Gedan- 
kengangs bestehe,  welche  oft  mit  den  subjectiven  Beschwerden  und 
den  trüben  Aussichten  des  Kranken  einen  merkwürdigen  Gontrast 
bilde.  Ueberrascht  wurde  ich  nur  durch  den  Versuch  Jastrowitz's 
diese  Erscheinung  zu  localisiren.  Und  doch  überzeugte  ich  mich 
bei  der  Dnrhsicht  der  eigenen  Beobachtungen,  dass  die  von  ihm  her- 
vorgehobene Thatsache  durch  unsere  Fälle  im  Wesentlichen  bestätigt 
wird.  Ich  möchte  freilich  den  psychischen  Zustand,  wie  er  bei  un- 
seren Kranken  hervortritt,  nicht  als  Moria  bezeichnen.  Was  sich 
fand,  war  ein  eigenthumlicher,  im  scharfen  Gontrast  zur  Situation 
des  Patienten  stehender  Humor,  der  sich  durch  eine  Sucht  zu  witzeln 
kundgab.  Wurde  der  Patient  angeredet,  so  gab  er  aus  seinem  som- 
nolenten  Zustand  heraus  —  etwa  wie  Jemand,  der  aus  einer  ange- 
nehmen Narkose  unvollständig  erwacht  —  eine  heitere,  sarkastisch 
gefärbte,  natürlich  dem  Bildungsgrad  des  Patienten  entsprechend, 
meist  recht  trivial-sarkastische  Antwort. 

Ein  paar  Beispiele  mögen  angeführt  werden:  Nach  seinem  Be- 
finden gefragt,  äussert  der  Kranke  Seh.:  Na,  Herr  Doctor!  Wie  soH's 
geho?  Der  Kopf  ist  immer  noch  oben!  Wie  geht's  Ihnen  denn,  Herr 
Doctor?   Auch  auf  zwei  Beinen,  nicht  wahr?  etc. 

Auf  eine  Aufforderung  des  Arztes,  sich  zu  erheben:  »Na  det  Ver- 
gnügen mache  ich  Ihnen  nicht,  .  .  .  Was  wollen  Sie  mir  denn  nach 
der  Zunge  kieken,  Herr  Doctor"  u.  s.  w.  •  * 

Von  einem  anderen  Kranken  heisst  es:  „Patient  ist  heiter,  ge- 
schwätzig, seine  Aeusserungen  sind  witzig  gehalten;  mit  einer  Nei- 
gung zum  Spötteln.    Auf  die  Frage  des  Arztes:    Können  sie  sehen? 
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antwortet  er:  »Bs  ist  ja  so  finster  hier,  Herr  Doctor;  wenn  Sie  aber 
<iennoch  sehen  können,  scheinen  sie  begabter  zu  sind  als  ich*. 

Als  gerade  Musik  von  der  Strasse  her  erschallt,  äussert  er:  »Nach 
die  Husike  können  wir  doch  nicht  tanzen*^. 

Aufgefordert,  die  Augen  zu  öffnen,  sagt  er:  „Sie  haben  gut  reden 
fnr'n  Sechser  Käse**.  Bei  der  Percnssion  des  Sch&dels  äussert  er: 
»Schlagen  Sie  mir  bloss  das  Gehirn  uich  inl" 

Suchen  wir  nach  dem  Sitz  des  Tumors  in  den  Fällen,  die  durch 
diese  Erscheinung  ausgezeichnet  sind,  so  springt  allerdings  die  Tbat- 
Sache  in  die  Augen,  dass  es  sich  in  den  vier  Fällen  um  Tumoren  des 
rechten  Stirnlappens  handelt,  die  gewöhnlich  (3 mal)  besonders  den 
basal  medialen  Bezirk  einnehmend,  noch  etwas  in  das  entsprechende 
Terrain  des  linken  hinöberreichten. 

Bei  diesen  Kranken  war  die  Erscheinung  jedenfalls  am  deutlich- 
sten ausgeprägt.  Wenn  wir  sie  bei  den  Kranken,  die  einen  Tumor 
ausschliesslich  im  linken  Stirnlappen  trugen,  vermissen,  so  liegt  der 
Grund  zunächst  darin,  dass  diese  fast  alle  aphasisch  waren. 

Nun  aber  finden  wir  etwas  Aehnliches  in  einer  weiteren  Beob- 
achtung, in  welcher  der  Tumor  einen  anderen  Sitz  hatte,  nämlich  in 
Fall  XV.:  Der  Patient  ist  heiter-verwirrt,  vollständig  desorientirt  etc. 
Es  findet  sich  ein  Tumor,  der  den  III.  Ventrikel  anfällt.  Dieser  Fall 
ist  jedoch  deshalb  nicht  zu  verwerthen,  weil  der  Kranke  fast  fort- 
dauernd unter  dem  Einfluss  von  Morphium-Ghloral  stand. 

Es  ist  also  Jastrowitz  zuzugeben,  dass  die  Anomalie  vornehm- 
lich bei  Tumoren  des  Stirnbirns  in  die  Erscheinung  tritt  und  es  bleibt 
künftigen  specieller  auf  diesen  Punkt  gerichteten  Beobachtungen  vor- 
behalten, zu  ermitteln,  wie  weit  und  unter  welchen  Bedingungen  das 
Symptom  zu  localdiagnostischen  Schlfissen  verwerthet  werden  kann. 

Erwähnen  will  ich  noch,  dass  ich  dasselbe  psychische  Verhalten 
in  einem  Falle  von  chronischer  Urämie,  der  mir  (und  Anderen)  zuerst 
als  Tumor  cerebri  imponirte,  während  eines  längeren  Zeitraums  con- 
statirt  habe. 

Leonore  Welter'*'),  die  die  Gbarakterveränderungen  bei  Läsioneo 
des  Stirnhirns  zu  ihrem  Studium  machte,  ist  freilich  zu  Resultaten 
gelangt,  die  mit  den  hier  angeführten  wenig  Uebereinstimmung  zeig- 
ten, da  nach  derselben  »Reizbarkeit,  Gewaltthätigkeit,  Boshaftigkeit" 
die  am  meisten  hervortretenden  Erscheinungen  bilden,  und  zwar  wird 
die  Rinde  der  ersten  oder  die  der  Medianlinie  naheliegenden  Windungen 


*)  Ueber  Gharakterveränderungen  des  Menschen  in  Folge  von  Lasionen 
des  StirnbirDS*    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  LI.  H.  4.  1884. 
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der  orbitalen  Fläche^  eher  des  rechten,  als  des  linken  Stirnlappens 
als  der  Sitz  der  dieser  Gharakterveränderang  zu  Grunde  liegenden 
Erkrankung  bezeichnet. 


Ausser  den  durch  die  Function  der  ergriffenen  Hirnpartien  be- 
dingten Symptomen  werden  für  die  Localdiagnose  noch  andere  An- 
haltspunkte verwerthet  Und  zwar  zunächst  der  Sitz  des  Kopfschmer- 
zes und  vor  Allem  die  locale  Schädelempfindlichkeit  gegen  Percnssion. 

Um  die  Bedeutung  dieser  Momente  an  der  Hand  unserer  Beob- 
achtungen zu  erörtern,  möchte  ich  das  Wesentlichste  wiederum  in 
einer  Tabelle  übersichtlich  darstellen. 


Tabelle  DI. 


Beob. 
L 


IL 


III. 


IV. 


VI. 


Kopfschmerz  von  wechseln- 
dem Sitz.  —  Linke  Stirn- 
und  vordere  Scheitelge- 
gend geg^n  Percussion 
sehr  empfindlich. 

Linke  Stirn-  und  Scheitel- 
gegend gegen  Percussion 
empfindlich. 

Kopfschmerz  in  Stirn-  und 
Hinterhauptsgegend.  — 
Die  Percussion  des  Schä- 
dels ist  überall  etwas  em- 
pfindlich, an  keiner  Stelle 
besonders  schmerzhaft. 

Linksseitiger  Kopfschmerz. 
Linke  Stirngegend  gegen 
Percussion  empfindlich. 

Kopfschmerz  von  unbe- 
stimmtem Sitz.  —  Linke 
Stirn-  und  Schläfengegend 
gegen  Percussion  beson- 
empfindlich. 


Mit  der  Dura  verwachsener  Tumor 
des  linken  Stirnlappens.  —  Schä- 
deldach schwer,  mit  reicher 
Osteophytenbildnng  am  linken 
Stirnbein  und  in  linker  Fossa 
meningea. 

Geschwulst  des  linken  Stirnlap- 
pens im  vorderen  basal- medialen 
Theil. 

Qliosarkom  des  linken  Stirnlap- 
pens. 


Qänseeigrosses  Sarkom  im  Mark 
des  linken  Stirnlappens.  Schä- 
deldach sehr  dünn  mit  atrophi- 
scher Vitra. 

Geschwulst  des  linken  Stirnlap- 
pens, wesentlich  im  medialen  und 
basalen  Theil.  —  Kleiner  Tu- 
mor an  ungefähr  symmetrischer 
Stelle  des  rechten  Stirn lappens. 
Schädelbasis  im  Bereich  d.  Stirn- 
beins, Schläfenbeins  und  Keil- 
beins ganz  rauh  und  mit  kleinen 
Spitzen  bedeckt.    Linker  kleiner 
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Beob. 


VII. 


VIII. 


IX. 


XL 


XII. 


XIII. 


Ueber  den  Sitz  des  Kopf- 
sobmerzes  niohts  za  erfah- 
ren. —  Peroussion  des 
Sohädels  an  keiner  Stelle 
besonders  empfindlich. 


Kopfschmerz  in  linkerStirn- 
und  Schläfengegeod.  — 
Empfindlichkeit  der  linken 
Stirngegend  gegen  Per- 
OQSsion. 

Kopfschmerz  von  unbe- 
stimmtem Sitz.  —  Em- 
pfiDdliohkeit  der  linken 
Schläfengegend,  besonders 
der  Sutnrasqaamosa  gegen 
Percussion. 

Kopfschmerz  in  der  Schei- 
telhöhle und  in  Hinter- 
hanptsgegend.  —  Percus- 
sion des  Schädels  an  kei- 
ner Stelle  besonders  em- 
pfindlich. 

Kopfsohmerz  besonders  in 
linker  Kopfbälfte,  inSchei- 
tel- und  Nackengegend, 
später  diffuser  Kopf- 
schmerz. Linke  Stirn- und 
Schläfengegend  gegen  Per- 
cussion empfindlich. 

Kopfschmerz  in  der  Stirn- 
gegend.  — Percussion  des 
Schädels  besonders  em- 
pfindlich in  der  Glabellar- 
gegend. 

Ueber  Sitz  des  Kopfschmer- 
zes nichts  zu  ermitteln.  — 
Ueber  percutorische  Em- 
pfindlichkeit    wechselnde 


Keilbeinflügel  ist  in  seiner  gan- 
zen Ausdehnung  stark  verdünnt, 
zeigt  in  der  Mitte  einen  Defeot. 

Grosser  Tumor  im  linken  Gorpas 
striat.,  Thalam.  opt.  und  Nucl. 
lentif.,  sowie  im  Mark  des  Schlä- 
fenlappens. Am  hinteren  Theil 
des  Seitenwandbeins  und  am  Hin- 
terhauptsbein ausgedehnte  Osteo- 
phytenbildung  der  inneren  Tafel, 
links  mehr  als  rechts. 

Tumor  im  linken  Thal.  opt.  und 
Oorp.  striat.  etc.  Schädeldach 
sehr, stark  yerdunnt,  mit  tiefen 
Impress.  digit.  und  Osteophyten- 
bildung  an  der  Oberfläche. 

Tumor  des  linken  Soheitellappens 
(die  Meningen  nicht  erreichend). 


Faustgrosser  Tumor  im  Mark  des 
rechten  Stirnlappens.  Schädel- 
dach ohne  Abnormitäten. 


Geschwulst  in  der  III.  Stirnwin- 
dung rechterseits. 


Tumor  des  rechten  Stirnlappens, 
der  nach  der  Mittellinie  zu  drin- 
gend bis  an  die  Innenfläche  des 
Stirnbeins  inderGlabellargegend 
heranreicht 

Tumor  des  rechten  Stirnlappens, 
mit  Dura  fest  verwachsen.  In- 
nenfläche des  Schädeldachs  rauh 
etc. 


Znr  Pathologie  der  Grosshirn  geschwül  sie. 


61 


Beob. 


XIV. 


XV. 


XVI. 


XVII. 


Angaben:  Beklopfen  des 
Schädels  besonders  em- 
pfindlich in  der  rechten 
Schläfen-  und  Scheitel- 
gegend^. —  ^  Schon  bei 
leichtem  Beklopfen  des 
Schädels  verzieht  er  das 
Gesicht  schmerzlich**. 
Kopfschmerz  in  der  Stirn- 
gegend. Percussion  des 
Schädels  an  allen  Stellen 
empfindlich. 


Dauernder  Stirnkopf- 
schmerz. —  Empfindlich- 
keit des  ganzen  Schädels 
gegen     Percussion     (sehr 
schmerzhaft!). 


Ueber  Kopfschmerz  keine 
Angabe.  —  Percussion  des 
Schädels  überall  schmerz- 
haft. 


Kopfschmerz  von  sehr  wech- 
selndem Sitz,  bald  in  rech- 
ter Schläfengegend,  bald 
in  Stirn-,  bald  in  Hinter- 
hanptsgegend.  Aach  per- 
cutorische  Empfindlichkeit 
an  wechselnden  Stellen. 
Namentl.  ist  es  die  Gegend 
des  Proc.  mast.  und  des 
rechten  Planum  temporale. 
Beide  vordere  Scbläfen- 
gegenden.  (Bei  Gompres- 
sion  von  beiden  Seiten  ist 
es  ihm,  als  ob  das  Gehör 
sich  trübe  etc.) 


Geschwulst  im  basalen  und  me- 
dialen Bezirk  des  rechten  Stirn - 
lappens  (bis  in  das  benachbarte 
Gebiet  des  linken  reichend),  Tu- 
mor an  der  Basis  mit  Dura  ver- 
wachsen. Tabula  interna  ausser- 
ordentlich rauh,  stark  atrophisch. 
Die  Schädelbasis  zeigt  sehr  starke 
Atrophie. 

Geschwulst  den  III.  Ventrikel  aus- 
füllend. Sehr  starke  Drockatro- 
phie  und  Usur  der  Schädelkno- 
chen.  (Erhebliche  Osteoporosis, 
an  manchen  Steilen  der  Basis 
ist  der  Knochen  vollständig  re- 
sorbirt  etc.) 

Grosse  Geschwulst  d.  linken  Cornu 
Ammonis.  Osteoporosis  oalvariae. 
Schädeldach  sehr  dünn  in  Folge 
unregelmässiger  Atrophie  der 
Tab.  int.,  die  zahlreiche  Rauhig- 
keiten aufweist  etc. 

Grosser  Solitärtuberkel  im  rechten 
Schläfenlappen  etc.,  je  ein  klei- 
ner im  Oberwurm  und  in  rechter 
Kleinhirnhemisphäre.  Innenfläche 
des  Schädels  sehr  rauh,  beson- 
ders in  der  Gegend  beider  Schlä- 
fen- und  Scheitelbeine.  Impress. 
digit.  sehr  tief  etc. 
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Beob. 
XVIIl. 


XIX. 


XX. 


XXI. 


XXII. 


XXIII. 


Kopfschmerz  von  nnbe- 
stimmtem  Sitz.  —  un- 
sichere Angabe  über  Em- 
pfindlichkeit des  Schädels 
gegen  Percassion ;  keine 
Stelle  besonders  schmerz- 
haft. 

Wüthender  Hinterhaupts- 
schmerz.  Percassion  be- 
sonders empfindlich  in  der 
Gegend  der  Protub.  occip. 
externa. 

Kein  erheblicher  Kopf- 
sohmerz, zuweilen  geringer 
in  der  linken  Slirngegend. 
—  Peroassion  besonders 
schmerzhaft  in  der  Gegend 
der  linken  Satura  parle to- 
temporalis,  später  in  der 
Gegend  des  linken  Stirn- 
beins und  dann  links 
überall. 

Kopfschmerz  von  anbe- 
stimmtem Sitz,  zuweilen 
in  Stirn-  und  Schläfen- 
gegend beiderseits  etc.  — 
Keine  Stelle  gegen  Percas- 
sion besonders  empfindl. 

Kopfschmerz  besonders  in 
rechter  Stirn-,  Schläfen- 
gegend. —  Percassion  des 
Schädels  besonders  em- 
pfindlich in  rechter  Sohlä- 
fengegend. 

Percassion  des  Schädels 
überall  schmerzhaft,  spä- 
ter besonders  in  linker 
Hinterhaaptsgegend. 


Geschwulst  im  Mark  des  rechten 
Schläfenlappens. 


Wallnussgrosse  Geschwulst  im 
rechten  Hinterhauptslappen,  eine 
kleine  im  rechten  Stirnlappen. 
Mehrfache  Exostosen  am  Schädel. 
Unregelmässige  diffuse  Ver- 
dickungen an  der  Tab.  int.  etc. 

Meningitis  gummosa  über  linkem 
Stirnlappen  etc.  Linke  Sohädel- 
hälfte  auffallend  dicker  (Hyper- 
ostosis).  Dura  mater  haftet  im 
Umfang  des  linken  Stirnlappens 
sehr  fest  am  Schädel  etc. 


Geschwulst  in  linker  hinterer  Cen- 
tralwindung,  im  Paracentral- und 
oberen  Scheitellappen  etc.  Hirn- 
häute sind  mit  der  Oberfläche 
yerwachsen  etc. 

Grosser  Tamor  des  rechten  Thal, 
opticus  und  Umgebung. 


Tumor  im  Kleinhirn,  ein  zweiter 
in  linker  Insula  Reilii  etc.  Schä> 
deldaoh  zeigt  erhebliche  Atrophie 
der  inneren  Tafel. 


Eine  Durchsicht  dieser  Tabelle  lehrt  uns  zunächst,  dass  aus  der 
Oertlichkeit  des  Kopfschmerzes  ein  Ruckscbluss  auf  den  Sitz  des  Tu- 
mors nicht   gemacht   werden  darf.     Der  Kopfschmerz  tritt  häufig  in 
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diifiuer  Verbreitung  auf,  ist  oft  von  wechselndem  Sitz  and  wird  nur 
in  einer  kleinen  Anzahl  von  Fällen  in  eine  der  Lage  des  Tumors 
entsprechenden  Schädelgegend  verlegt.  Es  kommt  selbst  vor,  wenn 
das  aoeh  ungewöhnlich  ist,  dass  der  Kopfschmerz  in  der  der  Lage 
des  Tomors  entgegengesetzten  Kopfhälfte  empfunden  wird  (vgl.  Beob- 
achtung XL).  Bernhardt  scheint  das  häufiger  in  den  von  ihm  zu- 
sammengestellten Beobachtungen  gefunden  zu  haben,  denn  er  sagt: 
»Zeitweilig  sitzt  die  Neubildung  in  der  linken  Hirnhälfte,  der  Schmerz 
aber  rechts  oder  vice  versa". 

Selbst  in  den  Fällen,  in  denen  der  Tumor  bis  an  die  Meningen 
herandringt  oder  gar  von  diesen  seinen  Ausgang  nimmt,  darf  kei- 
neswegs immer  ein  entsprechend  localisirter  Kopfschmerz  erwartet 
werden. 

Verwerthbarer  für  die  Localdiagnose  scheint  das  Verhalten  der 
Empfindlichkeit  des  Schädels  gegen  Percussion  zu  sein. 

Wenn  diese  Untersuchung  in  unseren  Fällen  auch  niemals  ver- 
säumt wurde,  so  muss  ich  doch  bekennen,  dass  dieselbe  nicht  immer 
mit  der  ffir  die  heute  aufzuwerfenden  Fragen  erforderlichen  Grfind- 
liebkeit  und  Häufigkeit  (im  einzelnen  Falle)  angestellt  wurde,  so 
dass  ein  künftiger  Beobachter  doch  vielleicht  zu  bestimmteren  Resul- 
taten nach  dieser  Richtung  hin  gelangen  könnte. 

Zunächst  sehen  wir,  dass  in  den  Fällen,  in  denen  die  percuto- 
Tische  Empfindlichkeit  nur  in  einer  Schädelhälfte  ausgeprägt  ist,  diese 
dem  Sitze  des  Tumors  entspricht.  Davon  giebt  es  nur  eine  Aus- 
nahme, nämlich  in  der  Beobachtung  XL,  die  sich  ja  in  so  vielen 
Beziehungen  als  eine  aussergewöhnliche  erweist,  heisst  es:  Linke 
Stirn-  und  Schläfengegend  gegen  Percussion  empfindlich,  während  die 
Geschwulst  im  rechten  Stirnlappen  gefunden  wird. 

Weiter  stellt  es  sich  heraus,  dass  sich  in  den  meisten  Fällen 
omschriebene  Partien  an  der  Schädeloberfläche  finden  Hessen,  die  sich 
als  besonders  schmerzhaft  gegen  Percussion  erwiesen;  so  sehen  wir, 
dass  bei  den  Tumoren  des  linken  Stirnlappens  das  Anschlagen  be- 
sonders schmerzhaft  in  der  Gegend  des  linken  Stirnbeins,  resp.  des 
linken  Stirn-  und  Schläfen-,  oder  linken  Stirn-  und  Scheitelbeins  em- 
pfunden wird.  Aus  diesen  Angaben  geht  schon  hervor,  dass  diese 
l^fnng  nicht  zu  exacten  Resultaten  fuhrt,  sondern  nur  ermittelt,  in 
welcher  Hälfte  des  Schädelraums  sich  der  Tumor  entwickelt  hat  und 
in  gfinstigen  Falle  noch  mit  einiger  Gewissheit  die  Schädelgrube, 
«Dtsprechend  welcher  die  Neubildung  sich  etablirt  hat.  Gar  nichts 
Sicheres  erfahren  wir  über  die  Tiefenlage,  denn  wir  sehen,  dass  bei 
Oberflächentumoren    der  Rinde    die   percutorische    Schmerzhaftigkeit 
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wenig  ausgeprägt  ist  und  umgekehrt  bei  deo  tief  im  Mark,  selbst  im 
Gentrum  des  Gehirns  (III.  Ventrikel  etc.)  sitzenden  die  Schmerzhaftig- 
keit  sehr  stark  ausgesprochen  sein  kann. 

Vielleicht  erhält  man  über  diese  Beziehungen  einmal  genaueren 
Aufschluss,  wenn  man  die  im  Leben  beobachteten  Erscheinungen  mit 
den  p.  m.  am  Schädel  selbst  gefundenen  Veränderungen  vergleicht. 
Unsere  Beobachtungen  sind  nach  dieser  Richtung  nicht  vollständig 
genug,  doch  so  viel  geht  schon  aus  denselben  hervor,  dass  die  knö- 
chernen Scbädelpartien  sich  an  den  Stellen,  die  sich  gegen  Percus- 
sion  besonders  schmerzhaft  erweisen,  regelmässig  verändert  zeigen, 
und  zwar  handelt  es  sich  gewöhnlich  um  Osteoporosis,  um  eine 
Atrophie  lind  Usur  besonders  der  inneren  Tafel,  manchmal  selbst 
eine  beträchtliche  Verdünnung  des  ganzen  Knochens  an  diesen 
Partien. 

In  dieser  Beziehung  ist  es  nun  auch  bemerkenswerth ,  dass  in 
Fällen,  in  denen  die  Druckatrophie  der  Schädel knochen  eine  allge- 
meine ist,  eine  Empfindlichkeit  des  ganzen  Kopfes  gegen  Percussion 
gefunden  wurde  (vergl.  Beobachtung  XIV.,  XV.  und  XVL). 

Im  Fall  XVIII.  war  es  auffallend,  dass  die  Percussion  des  Schä- 
dels besonders  empfindlich  war  in  der  Gegend  beider  Schläfenbeine. 
Es  fand  sich  nun  zwar  die  Geschwulst  im  rechten  Schläfenlappen, 
aber  es  war  im  Sectionsprotokoll  hervorgehoben:  »Innenfläche  des 
Schädels  sehr  rauh,  besonders  in  der  Gegend  beider  Schläfen-  und 
Scheitelbeine''. 

Gerade  auf  diesen  Punkt,  auf  die  Beziehungen  zwischen  Empfind- 
lichkeit des  Schädels  gegen  Percussion  und  Druckatrophie  der  Knochen 
wird  in  künftigen  Beobachtungen  genauer  zu  achten  sein. 

Es  braucht  wohl  kaum  hervorgehoben  zu  werden,  dass  man  die 
Erscheinung  der  localen  Empfindlichkeit  des  Schädels  gegen  Percus- 
sion nicht  allein  bei  Tumoren,  sondern  zuweilen  auch  bei  anderen 
Erkrankungen  des  Gehirns  z.  B.  Erweichungsherdeu  beobachtet  (u.  A. 
lehrt  das  auch  der  von  v.  Bergmann  mitgetheilte  Fall,  in  welchem 
unter  falscher  Diagnose  operirt  wurde). 


Werfen  wir  nun  einen  Rückblick  auf  die  hier  mitgetheilten  Fälle 
von  Hirntumor  und  suchen  die  Frage  zu  beantworten,  in  wie  vielen 
derselben  ein  chirurgischer  Eingriff  indicirt  und  unter  den  günstigsten 
Bedingungen  ausgeführt,  erfolgreich  gewesen  wäre. 

V.  Bergmann  schliesst  zunächst  die  Fälle  von  der  Operation 
aus,  in  denen  bereits  ein  comatöser  Zustand  besteht,  weil  man  dann 
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fast  mit  Sicherheit  darauf  rechnen  könne,  ein  hochgradiges  HirnOdem 
ZQ  fiodeo,  „da  das  Oedem  in  Folge  der  Operation  zunächst  noch  zu- 
nliDDit,  gewinnt  es  schon  6  und  12  Stunden  nach  derselben  einen 
Grad,  mit  dem  der  Fortbestand  des  Lebens  sich  nicht  mehr  verträgf". 

Der  Chirurg,  welcher  vorsichtig  und  kritisch  in  der  Wahl  seiner 
operativen  Fälle  sein  will,  hat  nach  v.  Bergmann  ausser  den  typi- 
schen Allgemeinerscheinnngen  einer  endocraniellen  Geschwulst  auch  von 
der  Diagnose  die  Angabe  des  Sitzes  derselben  zu  fordern.  „Die 
Herdsymptome  von  der  motorischen  Region  oder  dem  Occipital-  und 
Temporallappen  müssen  unzweideutige,  wirkliche  und  directe,  nicht  im 
Sinne  Wernicke's  indirecte,  durch  die  allgemeine  compressive  Wir- 
kang  des  Tumors  verursachte  sein".  Es  sei  dann  weiter  für  den  Chir- 
urgen nothwendig  zu  wissen,  wie  es  mit  der  Grenze  und  Grösse  des 
Gewächses  stehe.  Doch  da  über  diesen  Punkt  die  Diagnose  nur  aus- 
nahmsweise vor  der  Blosslegung  des  Tumors  Auskunft  geben  könne, 
bält  V.  B.  es  in  den  bezeichneten,  was  Rxistenz  und  Sitz  der  Ge 
schwulst  betrifft,  sicher  gestellten  Fällen  fär  richtig,  eine  probatorische 
Trepanation  auszuführen,  ja  selbst  eine  probatorische  Incision  bis  in 
das  weisse  Marklager  der  Hemisphäre  hinzuzufügen. 

.»Gefasst  aber  muss  der  Operateur  darauf  sein,  einen  diffus  intil- 
trirten  oder  gar  zu  grossen  Tumor  stehen  zu  lassen". 

Der  Tumor  muss  ferner  erreichbar  sein,  d.  h.  im  Mantel  des 
Hirns  oder  wenigstens  nahe  unter  demselben  beginnen.  Er  darf  nicht 
diffus  in  einer  Zone  rother  und  rothgelber  Erweichung  verschwimmen 
nnd  nicht  zu  gross  und  zu  ausgedehnt  sein. 

Im  Falle  einer  sehr  grossen  Geschwulst  wird  ein  günstiges  Ope- 
rationsresultat durch  das  schnell  sich  entwickelnde  Hirnödem  so  gut 
wie  nie  erreicht. 

Für  die  Diagnose,  ob  infiltrirt,  oder  abgegrenzt,  besitzen  wir 
ebenso  wenig  feste  Anhaltspunkte,  als  für  die*  Grösse  des  vermutheten 
oder  sicher  erkannten  Tumors.  Nur  im  Allgemeinen  könne  man  sa- 
gen, dass,  wo  neben  wenigen,  massigen  und  spät  eintretenden  Herd- 
symptomen deutliche  und  schnell  entwickelte  Drucksymptome  sich 
finden,  die  Wahrscheinlichkeit  für  einen  infiltrirten  Tumor  spricht. 

V.  Bergmann  schliesst  weiter  von  der  Operation  aus  die  mul- 
tiplen und  metastatischen  Geschwülste,  die  Syphilome  und  erhebt 
wenigstens  Bedenken  gegen  die  Operation  der  Tuberkel. 

Ich  habe  alle  diese  Punkte  erörtern  müssen,  um  die  oben  aufge- 
worfene Frage  wenigstens  so  exact  wie  möglich  beantworten  zu  kön- 
nen.   Dabei  bleibt  immer  noch  der  Einwand  zu  Recht  bestehen,  dass 
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die  bei  der  SectioD  gefundenen  Veränderungen  insofern  nicht  ganz  mass- 
gebend sind,  als  bei  frühzeitig  ausgeführter  Operation  die  Geschwulst 
jedenfalls  viel  kleiner  gefunden  und  ein  Tbeit  der  secundären  Ver- 
änderungen noch  nicht  zur  Rntwickelung  gelangt  gewesen  wäre. 

Es  ist  nun  sehr  schwierig,  mit  diesem  Punkte  zu  rechnen  und 
somit  wird  unsere  Schätzung  nur  einen   beschränkten  Werth   haben. 

Wegen  der  Multiplicität  oder  des  metastatischen  Charakters  der 
Geschwulst  dürfen  wir  aus  unserer  Liste  sogleich  streichen:  Beob- 
achtung VI.,  XL,  XVIL,  XIX.  und  XXIII. 

Inoperabel  wegen  des  Sitzes  der  Geschwulst  (in  den  grossen 
Ganglien,  in  den  Ventrikeln  etc.)  waren  die  Fälle  VIL,  VIIL,  XV., 
XVL,  XXII.  Dasselbe  dürfen. wir  wohl  auch  von  den  Geschwülsten 
sagen,  die  ihren  Sitz  im  basal-medialen  Tbeil  eines  oder  gar  beider 
Stirnlappen  hatten,  zumal  auch  directe  Herdsymptome  für  diese  Ge- 
gend nicht  existiren;  dahin  gehören  zunächst  Beobachtung  II  und  XIV. 

Durchaus  nicht  möglich  war  es,  auch  nur  annähernd  etwas  Be- 
stimmtes über  den  Ort  der  Geschwulst  auszusagen  im  Fall  XL  Hier 
wurde  bei  rechtsseitigem  Sitz  des  Tumors  der  Kopfschmerz  wesentlich 
in  der  linken  Kopfgegend  empfunden,  ebenso  war  die  Empfindlichkeit 
des  Schädels  gegen  Percussion  wesentlich  links  ausgeprägt;  echte 
Herdsymptome  fehlten  und  der  Befund  der  linksseitigen  Abducens- 
lähmung  konnte  uns  irreleiten  bei  unseren  Localisationsversucheu. 
Endlich  wurde  das  sicherste  Allgemeinsymptom  des  Tumors:  die  Neu- 
ritis optica  erst  kurz  vor  dem  Tode  gefunden.  Hier  war  nicht  ein- 
mal mit  Sicherheit  festzustellen,  in  welcher  Hemisphäre  der  Tumor 
gelegen  sei  (ich  dachte  sogar  an  einen  basalen  Process). 

Es  bleiben  übrig  8  Fälle,  nämiich  Beobachtung  L,  III.,  IV.,  X., 
XIL,  XIIL,  XX.  und  XXI.  Von  diesen  kommt  zweifellos  in  Wegfall 
III.  und  X.,  in  welchen  Herdsymptome  überhaupt  vermisst  wurden, 
Beobachtung  XIL  weil  verwerthbare  directe  Herdsymptome  fehlten 
und  der  p.  m.  gefundene  Tumor  überaus  gross  war,  Beobachtung  XIIL, 
in  welcher  ebenfalls  Herdsymptome  fehlten  und  die  Geschwulst  den 
ganzen  rechten  Stirnlappen  bis  zur  Fossa  Sylvii  einnahm  und  noch 
medianwärts  durch  den  Balken  hindurch  in  das  Terrain  der  linken 
Hemisphäre  hineinreichte,  Beobachtung  XV III. ,  in  welcher  die  Ge- 
schwulst des  rechten  Schläfenlappens  keine  Herdsymptome  bedingt 
hatte.  — 

Zweifelhaft  bleibt  Fall  IV.  In  diesem  hätte  der  linksseitige 
Kopfschmerz,  die  Empfindlichkeit  der  linken  Stirngegend  gegen  Per- 
cussion, die  geringe  motorische  Aphasie  (mit  Hemiparesis  dextra) 
vielleicht  eine  Berechtigung  gegeben,  in   der  Gegend   der  III.  linken 
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StirDwinduDg  den  Schädel  zu  eröffnen;  aber  der  gänseeigrosse  Tnmor 
safis  im  Mark  des  linken  Stirnlappens,  besonders  der  iL  und  KI. 
Stirowindung  entsprecheod  und  es  wäre  immerhin  zweifelhaft  gewesen, 
ob  man  durch  die  Rinde  hindurch  tief  genug  incidirend  vorgegangen 
wäre,  um  auf  die  Geschwulst  zu  stossen.  Und  selbst  dann  bleibt  es 
Datärlich  durchaus  fraglich,  ob  man  die  grosse  Geschwulst  erfolgreich 
hätte  entfernen  können. 

Etwas  gönstiger  lagen  die  Verhältnisse  im  Fall  I.  Hier  hätten 
die  Herdsymptome  dazu  fähren  können,  eine  Geschwulst  im  Sprach- 
centmm  und  in  der  motorischen  Zone  der  linken  Hemisphäre  zu  ver- 
motben.  Die  Allgemeinsymptome  des  Tumors  waren  sehr  ausgeprägt; 
die  Empfindlichkeit  des  Schädels  gegen  Percussion  war  am  ausge- 
sprochensten in  der  linken  Stiro-  und  Scheitelgegend.  Es  bleibt  frei- 
lieb  fraglich,  ob  man  bei  Eröffnung  des  Schädels  in  der  Gegend  des 
motorischen  Sprachcentrums  den  Tumor,  der  sich  besonders  in  der 
IL  Stirnwindung  entwickelt  und  die  IIL  sowie  die  vordere  Oentral- 
wiudnng  nur  durch  starke  Compression  beeinträchtigt  hatte,  die  Ge- 
schwulst .sogleich  getroffen  oder  doch  so  soweit  erkannt  hätte,  um 
weiter  zu  eröffnen,  zumal  es  im  Sectionsprotokoll  besonders  vermerkt 
wird:  .dass  die  Broca'sche  Windung  nicht  wesentlich  gelitten  zu 
haben  schien**,  jedenfalls  hätte  die  zur  Entfernung  der  Geschwulst 
erforderliche  Oeffnnng  des  Schädels  eine  sehr  grosse  Ausdehnung 
haben  müssen. 

Am  genauesten  war  wohl  die  Locaidiagnose  in  Beobachtung  XX. 
IQ  stellen;  aber  der  Fall  durfte  schon  deshalb  nicht  zu  den  eine 
Operation  erfordernden  gerechnet  werden,  weil  es  sich  um  Syphilis 
bandelte. 

Endlich  konnte  in  Beobachtung  XXL  die  Diagnose  gestellt  wer- 
den, dass  es  sich  um  eine  Geschwulst  der  rechten  motorischen  Zone 
handele  und  bei  voller  Kenntniss  der  Entwickelung  durfte  auch  eine 
vornehmliche  Betheiligung  des  Beincentrums  angenommen  werden. 

Ich  hatte  die  Frage  der  Operation  wohl  erwogen;  aber  zur  Zeit 
der  Beobachtung  bestand  rechtsseitige  Hemiparesis  und  Hemihyp- 
isthesie,  die  Krämpfe  corticalen  Ursprungs  kannte  ich  zunächst  nur 
ans  der  Anamnese  und  diese  ergab,  dass  sie  bald  im  Bein,  bald  im 
Ann  und  der  Banchmuskulatur  ihren  Ausgang  genommen.  (Ben n et 
und  Godlee  operirten  freilich  unter  denselben  Bedingungen.)  Wenn 
ich  weiter  erwog,  dass  eine  locale  Empfindlichkeit  des  Schädels  gegen 
Percussion  nicht  bestand,  so  hatte  ich  wohl  Grund  zu  zaudern;  es 
fehlten  genügende  Anhaltspunkte  für  die  Indication,  den  Schädel  an 
ganz  bestimmter  Stelle  zu  eröffnen. 
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Als  ich  nachher  die  Geschwulst  in  der  Gesellschaft  für  Psychia- 
trie und  Nervenkrankheiten  demonstrirte,  wurde  von  Seiten  eines 
Pachgenossen  hervorgehoben,  dass  nach  seiner  Ansicht  der  Tumor 
hätte  operirt  werden  müssen. 

Von  besonderem  Werth  war  es  mir  deshalb,  das  Urtheil  des  Herrn 
y.  Bergmann  zu  hören,  der,  als  ich  ihm  das  Präparat  in  der  freien 
Vereinigung  der  Chirurgen  vorlegte,  sich  mit  aller  Entschiedenheit 
dagegen  aussprach,  dass  die  Geschwulst  hätte  auf  operativem  Wege 
entfernt  werden  können,  da  sie  überaus  gross  ^ar  und  namentlich 
weit  in  die  Tiefe  hineinreichte,  so  dass  man,  um  sie  ganz  zu  ent- 
fernen, wahrscheinlich  den  Ventrikel  hätte  eröffnen  müssen. 


Diese  Analyse  dürfte  kaum  im  Stande  sein,  eine  grosse  Begeiste- 
rung für  die  operative  Tumortherapie  zu  erwecken.  Ich  halte  mich 
aber  auch  keineswegs  für  berechtigt,  sie  als  ein  beredtes  Zeugniss  gegen 
den  Werth  dieser  Behandlung  anzuführen.  Ganz  abgesehen  davon, 
dass  es  sich  um  eine  expost  angestellte,  theoretische  Betrachtung 
handelt,  ist  die  Anzahl  der  Beobachtungen  immerhin  nur  eine  kleine, 
und  wenn  von  diesen  Kranken  auch  nur  einer  durch  rechtzeitig  ausge- 
führte Operation  hätte  gerettet  werden  können,  so  wäre  das  schon 
als  ein  erstrebenswerthes  Ziel  zu  bezeichnen.  Diese  Möglichkeit  haben 
wir  aber  wenigstens  für  einen  Fall  (Beobachtung  I.)  zugeben  müssen. 
Wir  haben  ferner  bei  der  Würdigung  dieser  Verhältnisse  zu  berück- 
sichtigen, dass  sich  die  Patienten  in  ein  Krankenhaus  erst  in  einem 
vorgeschrittenen  Stadium  aufnehmen  lassen,  während  man  in  der  Pri- 
vatpraxis nicht  selten  Gelegenheit  hat,  Tumoren  in  der  Entwickeinng 
zu  diagnosticiren.  Ferner  ist  das  Resultat,  das  aus  meinen  Beobach- 
tungen gewonnen  wird,  deshalb  ein  weniger  günstiges,  weil  die  für 
die  Localdiagnose  die  besten  Chancen  bietenden  Geschwulste  der 
motorischen  Zone  in  meiner  Casuistik  an  Zahl  sehr  zurücktreten  und 
von  den  drei  Fällen,  die  ich  mitgetheilt  habe,  der  eine  (XX.)  wegen 
der  syphilitischen  Natur  und  der  zweite  (Beobachtung  V.)  wegen 
der  Multiplicität  gestrichen  werden  mu.sste.  Wenn  wir  dagegen  die 
Casuistik  der  erfolgreich  operirten  Fälle  durchmustern,  so  erkennen 
wir,  dass  es  sich  gerade  in  diesen  fast  durchweg  um  Tumoren  der 
motorischen  Zone  handelte. 

Rs  wird  von  Interesse  sein,  an  dieser  Stelle  einen  Ueberblick 
über  die  bisher  ausgeführten  Hirngeschwulstoperationen  zu  geben;  die 
neueste  und  demnach  auch  vollständigste  Zusammenstellung  ist  meines 
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Wissens  die  von  Pb.  Knapp  und  Bradford')  gegebene,  dieser  und 
dem  Werke  v.  Bergmannes  entnehme  icb  die  folgenden  Daten.  Ab- 
gesebeo  von  den  Fällen,  in  denen  Scbädelgeschwülste  die  Indication 
zor  ErölFnong  der  Schädelhöhle  gaben  (Hacewen,  v.  Bergmann, 
Barton  etc.)  ist  eine  operative  Entfernung  des  endocraniellen  Tnmors 
vorgenommen  worden  in  15  Fällen.  In  einem  weiteren  Falle  wurde 
der  Tumor  gefunden,  aber  nicht  excidirt,  in  vier  Fällen  wurde  der 
Sehädel  eröffnet,  ohne  dass  ein  Tumor  an  dieser  Stelle  aufgefunden 
wnrde. 

I.  Geschwülste  des  Stirnlappens: 

1.  Durante's*)  Fall.     Ausgang  in  Heilung. 

II.  Geschwölste  der  Rolando'schen  Gegend: 

1.  Fall  von  Bennet  und  Godlee').    Zuerst  Besserung.  Nach 
4  Wochen  Tod  an  eitriger  Meningitis. 

2.  Fall   von  Hirsch felder  und  Morse^).     Tod   nach  acht 
Tagen  (Encephalitis,  Sepsis). 

3.  Fall  von  Horsley').     Unvollständige  Genesung. 

4.  Fall  von  Horsley*).     Erst  Besserung.    Tod  nach  6  Mo- 
naten. 

5.  Fall  von  Horsley').     Heilung  mit  Defect. 

6.  Fall  von  Seguin  und  Weir^).    Heilung  mit  Defect  (oder 
wenigstens  wesentliche  Besserung). 

7.  Fall  von  Macewen*).     Heilung. 

8.  Fall  von  Keen**).     Heilung  mit  Defect. 

9.  Fall  von  Ballet,  Gelineau  und  Pane'*).     Heilung. 
10.  Fall  von  Knapp  und  Bradford*').     Tod. 


^)  A  Gase  of  tnmor  of  the  braio;  removal;  death.  Reprinted  from  the 
med.  and  surgic.  reports  of  the  Boston  city  hospital.    Vol.  IV.  1889. 

*)LaDcet.    1887.  Vol.  II.  Oct.  1. 

^Lancet  1885.  Vol.  I.  p.  13.  —  Med.  Chirurg.  Transact.  LXVIII. 
243,   1885. 

*}  Pacif.  Med.  and  Sorg.  Journ.  1886.  p.  210. 

^)  The  Brit.  med.  Journ.  1887.  April  23.  Vol.  I.  p.  863.  (Gase  IL) 

•)  1.  0.  (Gase  IV.) 

')  1.  0.  (Gase  IX). 

*)  Americ.  Journ.  of  the  Med.  Science.    July  —  Sept.  1888. 

^)  Laocet.  1888.  11.  August.   (Gase  IX.) 

'^)  Americ.  Journ.  of  the  Med.  Science.    Oct.  und  Nov.  1888. 

<*)  Gazette  des  H6p.  Febr.  21.  1889. 

'»)  1.  0. 
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Geschwfilste  des  Hinterhauptlappens: 

1.  Fall  von  Birdsall  and  Weir*). '  Tod  nach  11  Stunden 
durch  Blutung. 
Geschwfilste  des  Kleinhirns: 

1.  Fall  von  May**).     Tod  in  wenigen  Standen. 

2.  Fall  von  Horsley***).     Tod  in  15  Stunden. 

3.  Fall  von  Sucklingf).     Tod  in  wenigen  Stunden. 
Operirt  wurde,  ohne  dass  der  Tumor  an  der  freigelegten  Stelle 

gefunden  wurde,  in  folgenden  Fällen: 

1.  Fall  von  Amidon  und  Weirft)-  (Tumor  wurde  gesucht 
in  motorischer  Zone,  fand  sich  bei  Autopsie  im  Kleinhirn.) 

2.  Fall  von  Dana  und  Pilcherftt)-  (Trepanation  über 
Angularwindung,  weil  hier  Narbe;  Geschwulst  sass  im 
vorderen  Theil  der  Hemisphäre  und  erstreckt  sich  iu's 
Corpus  callosum). 

3.  Fall  von  Wood  und  Agnew*t).  (Wegen  Hemianopsie 
wurde  der  Schädel  über  dem  Cuneus  eröffnet.  —  Die  Ge- 
schwulst sass  im  Schläfenlappen). 

4.  Fall  von  Putnam  und  Beach).  (Trepanation  über  der 
III.  Frontal  Windung;  die  Geschwulst  sass  im  unteren 
Scheitellappen.) 

Die  Fälle,  in  weichen  statt  des  Tumors  Cysten  gefunden  wurden, 
habe  ich  hier  nicht  berücksichtigt. 

Gefunden  wurde  der  Tumor  an  der  vermutheten  Stelle,  ohne  dass 
er  exstirpirt  werden  konnte,  in  einem  Fall  von  Ross  und  Heath**t). 

Genaue  Daten  über  die  klinischen  Erscheinungen,  die  Art  der 
Operation  und  den  Verlauf  finden  sich  in  der  Monographie  v.  Berg- 
mannes. 

Man  muss  sich  diese  Resultate  immer  wieder  vorfuhren  und  dem- 
gegenüber halten  die  absolut  fatale  Prognose  der  Hirngeschwölste, 
um  die  operative  Therapie  richtig  zu  würdigen. 

Es  ist  sofort  ersichtlich,  wie  sehr  die  Tumoren  der  motorischen 


*)  Medio.  News.  April  16.  1887. 
•♦)  Lancet.  April  1887. 
*♦*)  1.  0.  (Gase  X.) 

t)  Lancet.  Oct.  I.  1887. 
tt)  Aonales  of  Surg.  Jan.  1887. 
tt+)  Med.  Reoord.  Febr.  9.  1889. 
*t)  Univ.  Med.  Mag.  April.  1889. 
**t)  Lancet,  1888.   Vol.  L  April  7. 
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Zone  im  Ganzen  und  besooders  unter  den  erfolgreich  behandelten 
prävaliren.  Sie  fähren  zu  ausgeprägten  Herdsymptomen  in  einem 
Stadiam,  in  welchem  die  Allgemeinsymptome  der  Tumoren  noch  wenig 
entwickelt  sind. 

Und  damit  bieten  sie  die  günstigsten  Chancen  für  einen  opera- 
tiven Eingriff.  Denn  Herdsymptome  sind  bei  Tumoren  für  eine  Lo- 
caldiagDose  um  so  mehr  zu  verwerthen,  je  weniger  ausgebildet  die 
Erscheinungen  des  Hirndrucks  sind.  Aber  in  diesem  Umstand  erblicke 
ich  auch  eine  gewisse  Gefahr. 

Geht  man  nämlich  von  der  Erwägung  ans,  dass  die  Fälle  sich 
am  meisten  für  die  chirurgische  Behandlung  eignen,  in  denen  die  Herd- 
symptome in  den  Vordergrund  treten  und  die  Hirndrucksymptome  wenig 
entwickelt  sind,  so  wird  man  in  dem  Bestreben,  möglichst  früh  zu 
operiren,  in  die  La^re  kommen  können,  die  Trepanation  bei  Personen 
auszuführen,  die  nicht  an  Hirngeschwulst,  sondern  an  Dementia  para- 
lytica  oder  functionellen  Neurosen  (mit  halbseitigen  Krampf-  oder 
LähmuogserscbeinuDgen)  leiden.  Ich  sage  das  nicht  von  einem  theo- 
retisirenden  Standpunkt  aus. 

Es  sind  mir  von  ärztlicher  Seite  im  letzten  Jahre  Patienten  zu- 
geführt worden,  mit  der  Aufforderung,  zu  entscheiden,  ob  sie  sich 
»wegen  Hirngeschwulst^^  einer  Operation  zu  unterziehen  hätten. 

Id  dem  einen  Falle  bestanden  Anfälle  corticaler  Epilepsie,  aber 
das  Individuum  litt  an  Paralyse  der  Irren.  In  einem  anderen  waren 
anfallsweise  halbseitige  Krämpfe  mit  entsprechenden  Lähmungserschei- 
nangen  aufgetreten  —  aber  die  Untersuchung  und  Beobachtung  lehrte, 
dass  es  sich  um  ein  rein  functionelles  Leiden,  nämlich  um  eine  jener 
complicirteren  Formen  der  Hemicranie  handelte,  die  mit  corticalen 
Reiz-  und  Lähmungssymptomen  einhergehen.  In  einem  dritten  war 
zwar  Hemicranie  nicht  nachweisbar;  aber  die  Untersuchung  und  der 
Verlauf  bewiesen,  dass  die  halbseitigen  Krämpfe  und  periodischen 
Lähmungen  nicht  durch  ein  organisches  Hirnleiden  bedingt,  sondern 
auf  dem  Boden  der  Neurasthenie  entstanden  waren. 

Dass  die  Hysterie  nicht  selten  zu  Erscheinungen  führt,  die  durch- 
aas dem  Bilde  der  corticalen  Epilepsie  entsprechen,  ist  allgemein 
bekannt  und  ich  habe  Fälle  dieser  Art  gesehen,  in  denen  wenigstens 
eine  Zeit  lang  die  Diagnose  in  der  Schwebe  blieb  und  der  Verdacht 
auf  Tumor  cerebri  (der  Rolando'schen  Gegend)  nicht  ohne  Weiteres 
unterdrückt  werden  konnte.  Ich  will  noch  hinweisen  auf  die  toxische 
Form  der  Rindenepilepsie,  wie  sie  im  Verlauf  der  Urämie,  der  Tuber- 
culose  und  —  wie  ich  gezeigt  habe  —  auch  der  Garcinose  in  die 
Erscheinung  tritt. 
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Alles  das  wird  nur  hervorgehoben,  um  zu  zeigen,  dass  wir,  um 
eine  Geschwulst  dieser  Gegend  zu  diagnosticiren,  doch  auf  den  Be- 
fund der  allgemeinen  cerebralen  Tumorerscheinungen  nicht  verzichten 
können,  im  Gegensatz  zu  jenen  Autoren,  die  die  Operation  ausgeführt 
wiesen  wollen,  bevor  die  Hirndrucksymptome,  namentlich  die  Neuritis 
optica  zur  £ntwickelung  gelangt  sind. 

Das  ist's  denn,  was  der  Hirnchirurgie  auf  diesem  Gebiete  (abge- 
sehen von  den  bereits  berührten  Momenten)  sehr  enge  Grenzen  steckt: 
Für  die  Diagnose  Tumor  ist  der  Nachweis  der  Hirndrucksymptome 
erforderlich,  aber  mit  der  Ausbildung  derselben  wird  die  Sicherheit 
der  Localdiagnose  mehr  und  mehr  in  Frage  gestellt  —  umgekehrt 
bieten  die  Fälle,  in  denen  Herdsymptome  scharf  ausgeprägt  sind, 
bei  wenig  entwickelten  allgemeinen  Gerebralerscheinungen  am  meisten 
Aussicht  auf  Erfolg  durch  operative  Behandlung,  während  in  diesen 
die  Diagnose:  Tumor  oft  gar  nicht  oder  doch  nur  vermuthungsweise 
gestellt  werden  kann. 


m. 

Teräiiderangen  des  Tractos  nnd  Nervös  opticus 
bei  Erliranknngen  des  Occipitalhirns. 

Von 
Dr.  C.  MOSH, 

PriTatdoc«ii(  nnd  dliigirender  Ant  co  Oalldorf  -  Berlin. 

(Hierzu  Taf.  III.  und  IV.) 


I.  Fall. 

17iähricer  Mann  mit  Forenoephalie  in  der  Gegend  des  rechten  unteren 
Boheitelläppohen  and  des  PasseB  der  Oentralwindongen.  Entwiokelunss- 
hemmnng  im  Gebiete  der  dritten  linken  Stirnwindang.  Hochgradige 
Atrophie  des  rechten  Traotas  optica«  und  beider,  namentlich  des  linken 

Sehnerven. 

Paul  B  .  .  . .,  17  Jahre  alt,  aufgenommen  am  25.  Jani  1888.    Aerzt- 
liebes  Attest:  Idiotismus,  Krämpfe.  —  lieber  die  Eltern  und  das  Vorleben  nichts 
bekannt.   Patient  spricht  nicht,  sieht  offenbar,  dreht  auch  bei  Geräuschen  den 
Kopf.    Auf  Hautreize  erfolgen  Abwehrbewegungen  oder  Qebrüll.    Freut  sich, 
wenn  er  das  Essen  bringen  sieht,  schwenkt  lächelnd  den  rechten  Arm  in  der 
Luft.    Kennt  auch  anscheinend  seine  Wärter.   Nachts  zuweilen  schreiend  und 
stöhnend.     Mnss  gefuttert  werden,  ist  unreinlich,  speichelt  viel.     Schädel  ist 
klein  und  schief  (rechts  flacher),  die  Stirn  niedrig,  Gaumen  steil.    Grosse  ab- 
stehende Ohren:     Der  linke  Hodensack  leer.    Ernährung  schlecht.     Patient 
▼•rmag  nicht  zu  gehen  nnd  zu  stehen.     Die  unteren  Extremitäten  sind  con- 
tracturirt;  keine  ist  vorwiegend  atrophisch.     Der  rechte  Arm  wird  wesentlich 
mehr  bewegt  als  der  linke.   Nur  mit  dem  ersteren  klopft  Patient  auf  die  Decke, 
sieh  Tergnugt  auf  die  Beine  etc.,  hält  auch  mit  der  rechten  Hand  den  Löffel 
fest.   In  die  linke  Hand  gegebene  Gegenstände  lässt  er  fallen.   Der  linke  Arm 
ist  auch  passiv  weniger  beweglich  als  der  rechte;  im  Ellenbogen  Beugecon- 
tractor.      Pupillen    reagiren.      Augenuntersuchung    unmöglich.      Tod   am 
19.  October  1888. 
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Bei  der  HeraasDahme  des  Qehirns  aas  dem  Schädel  entleert  sich  eine 
grosse  Masse  Flüssigkeit.  An  dem  Gehirne  fallt  auf  den  ersten  Blick  die 
aasserord entliehe  Ungleichheit  beider  Hemisphären  auf;  die  rechte  erscheint 
mehr  wie  ein  Anhängsel  der  linken.  Im  frischen  Zustande  misst  die  rechte 
von  vorn  bis  zum  Hinterhauptspole  (flach  aufliegend)  17,5,  die  linke  14,8 
Ctm.  (Taf.  III.  Flg.  3). 

Die  weiche  Hirnhaut  ist  etwas  trübe  und  nicht  überall  ohne  Weiteres 
von  der  Gehiruoberfläche  loszulösen.  Linkerseits  gelingt  dies  vollkommen  glatt 
auf  den  Partien,  welcheden  Stirnwindungen,  der  medianen  Hälfte  der  Gentral- 
windungen  und  dem  ganzen  Hinterhauptslappen  ent.<«prechen.  Auch  an  der 
Spitze  des  Schläfenlappens,  sowie  an  der  alsbald  zu  beschreibenden,  ein  völlig 
abnormes  Aussehen  bietenden  Gegend  der  3.  Slirnwindung,  beziehungsweise 
an  der  vorderen  Hälfte  der  Sylvi'schen  Grube,  zeigt  sich  keine  Adhärenz  der 
Hirnhaut.  Dagegen  lässtsich  von  dem  oberen  Theile  des  linken  Schläfenlappens, 
den  um  den  hinteren  Theil  der  Sylvi'schen  Furche  gelegenen,  in  ihrer  Anord- 
nung etwas  veränderten  Windungen,  namentlich  von  dem  äusseren  Theite  der 
hinteren  Gentralwindung,  dem  unteren  Scheitellappen,  auch  von  dem  Gyrus 
angularis  dieser  Seite  die  Pia  nicht  ohne  Substanzverlust  entfernen.  (Auf 
Taf.  III.  Fig.  3  punctirt).  Basale  und  mediane  Oberfläche  der  linken  Hemi- 
sphäre ist  von  jeder  Verwachsung  der  Häute  frei. 

An  der  rechten  Hemisphäre  ist  ebenfalls  an  dem  stark  veränderten 
Schläfenlappen  in  seinem  hinteren  Theile  und  an  der  in  alsbald  zu  beschrei- 
bender Weise  veränderten  unteren  Parietalgegend  die  Pia  mit  der  Hirnober- 
fläche fest  verwachsen.  Der  rechte  Stirnlappen,  Höhe  der  Centralwindungen, 
Hinterhaupt,  oberes  Scheitelläppchen  sowie  die  ganze  mediale  und  basale 
Oberfläche  der  Hemisphäre  ist  vollständig  glatt  von  der  Pia  zu  befreien. 

Im  gehärteten  Zustande  misst  die  linke  Hemisphäre  auf  einem  durch 
die  breiteste  Stelle  in  frontaler  Ebene  gelegten  Durchschnitte  von  der  Mittel- 
linie aus  bis  zum  äussersten  seitlichen  Punkte  9  Ctm.,  die  rechte  entspre- 
chend 4,8. 

Das  Gewicht  der  rechten  Grosshimhemisphäre  betrug  jetzt  230,  das  der 
linken  400  Grm. 

A.  Oberfläche  der  refhten  Hemisphäre. 

An  den  Windungen  der  rechten  Hemisphäre  fällt  bei  Betrachtung  von 
der  Basis  aus  eine  deutliche  Mikrogyrie  auf.  welche,  auf  dem  orbitalen  Theile 
der  ersten  Stirnwindung,  beziehungsweise  dem  vorderen  Theil  des  Gyrus  rec- 
tus  am  deutlichsten,  sich  bis  auf  den  Beginn  der  dorsalen  Fläche  der  ersten 
Stimwindung  fortsetzt.  Eine  deutliche  Zerklüftung ^  zum  Theil  ebenfalls  in 
Mikrogyrie  übergehend,  zeigt  auch  noch  die  orbitale  Fläche  der  zweiten  Stim- 
windung resp.  die  der  Lage  nach  dieser  Windung  entsprechende,  unregol- 
massig  geformte  Partie  des  Stirntheiles.  Die  dritte  Stirnwindung  ist  von  der 
Orbitalfläche  aus  nicht  deutlich  zu  erkennen  und  abzugrenzen. 

Bei  Betrachtung  des  Vorderhirns  von  oben  ist  der  rechte  Stirnlappen  im 
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fordtrw  Theile  tob  Missbiidangen  frei;  der  hintere  Theil  der  StirnwindaDgen, 
besonders  der  2.  und  3.  jedoch  verläuft  abnorm. 

An  der  äusseren  Flache  der  rechten  Hemisphäre  nämlich  macht  sich  eine 
erhebliche  Abweichung  bemerkiich ,  welche  die  Form  and  die  Lage  der  Win- 
dungen and  Furchen ,  sowie  die  Form  der  ganzen  Hirnhälfte  verändert  hat. 
Diese  Abweichung  beginnt  an  einer  ungefähr  dem  unteren  Ende  des  Sulcus 
praeeentralis  des  normalen  Qehirns  entsprechenden  Stelle.  Hier  findet  sich 
nämlich  eine  starke  Einziehung  im  Hirnmantel  Taf.  IIL,  Fig.  2,  A. 
nnd  B.  Dieselbe  verläuft  im  Allgemeinen  zunächst  auf  einer  Strecke  von 
etwa  16  Mm.  ziemlich  gerade  von  vorn  nach  hinten  (Schenkel  A.).  alsdann 
stark  abwärts  geneigt  nach  hinten  und  unten  und  zwar  etwa  14  Mm.  weit 
(Schenkel  B.}.  Wo  der  annähernd  horizontale  und  der  abwärts  geneigte 
Schenkel  (A.  und  B.)  zusammenstossen  (unter  etwa  135^),  ist  diese  Ein- 
ziehung am  tiefsten,  mehr  als  12  Mm.  tief.  (Alle  Masse  am  im  Müller 'scher 
Lösung  gehärteten  Präparate.) 

Die  Hirnhäute  sind  aus  dieser  Grube  und  den  anstossenden  Einziehungen 
ohne  Substanzverlust  der  Oberfläche  des  Gehirns  abzuziehen  In  diese  Grube 
beziehungsweise  in  den  von  ihr  ausgebenden  vorderen  Schenkel  hinein  nun 
rerlaofen  die  hinteren  Enden  der  Frontal  Windungen  und  zwar  radienartig  ge- 
stellt, von  oben  nnd  vorn  convergirend.  In  den  hinteren  Schenkel  hinein  ver- 
läuft der  Pass  der  vorderen  Gentralwindung,  der  fast  den  ganzen  oberen 
Rand  der  Vertiefung  bildet.  In  die  Furche  lauft  auch  die  Fossa  Sylvii  als 
flache  Vertiefung  aus. 

Der  untere  Rand  beider  Schenkel  der  Furche  wird  durch  eine  unregel- 
mässig gestaltete .  mit  vielfachen  kleinen  Wülsten  (Mikrogyrie)  bedeckte  und 
entsprechend  dem  Richtungsverlaufe  der  Vertiefung  annähernd  dreieckige 
Partie  der  Hirnoberfläche  gebildet.  Dieselbe  gehört  zur  l .  Scbläfenwindung. 
Dieser  onregelmässig  gestalte  Theil  der  ersten  Schläfenwindung  stösst  hinten 
ao  die  gleich  zu  erwähnende,  eine  Spalte  im  Hirnmantel  verdeckende  Haut. 
Nach  unten  von  dieser  Windung  lässt  sich  eine  ebenfalls  mikrogyrisobe  zweite 
Sehläfenwindung  durch  den  Sulc.  temp.  sup.  abgrenzen.  Die  Oberfläche  des 
Scbläfenlappens  zeigt,  von  der  Basis  betrachtet,  in  ihrer  vorderen  Hälfte  nichts 
besonderes  Auffälliges.  Sie  erscheint  jedoch  im  Vergleiche  zor  anderen  Seite 
deutlich  kleiner. 

Geht  man  nun  aof  der  äusseren  Seite  der  Oberfläche  der  rechten  Hemi- 
sphäre weiter  nach  dem  Hinterhaupt  zu,  so  stösst  man  am  hinteren  Ende  der 
oben  erwähnten  Einziehung  (Schenkel  B.).  entsprechend  dem  Fusse  der  hin- 
teren Gentralwindung.  auf  weitere  noch  erheblichere  Veränderungen  des  Uirn- 
maotels.  Der  hintere  Schenkel  (B)  der  beschriebenen  Einziehung  stösst  näm- 
lich hier  auf  eine  an  der  Grenze  zwischen  vorderer  und  hinterer  Gentralwin- 
dung mit  der  Gehimoberfläcbe  zusammenhängende  schlaffe  Haut  In  dersel- 
ben sind  die  Hirnhäute  enthalten  beziehungsweise  damit  verwachsen.  Dieses 
biutartige  Gebilde  nun  überwölbt  eine  1  an  geSpalte  an  der  Gehi^noberfläcb^. 
Der  Verlauf  der  Spalte  geht  ziemlich  gerade  parallel  mit  der  Längsaxe  der 
Hemisphäre  von  vorne  nach  hinten.     (Der  Gesammtverlauf,  in  welchem  die 
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Binsenkung  der  Hirooberfläcbe  in  Qestalt  der  beiden  Schenkel  A  and  B  and 
die  darch  die  nach  hinten  sich  anschliessende  grosse  Spalte  C  bewirkte  Unter- 
brechang  der  Gehirnwindungen  stattgefunden  hat,  ist  der  grösseren  Deutlich- 
keit wegen  in  Taf.  III.,  Fig.  2,  anf  das  Schema  einer  normalen  Qehirnober- 
fläche  übertragen  worden. 

Die  Länge  der  Spalte  selbst  beträgt  am  gehärteten  Präparate  etwa 
57,  Ctm.  Die  Spalte  klafft,  nachdem  die  sie  überdeckende  Haut  aaf  eine 
grössere  Strecke  eingeschnitten,  and  soweit  möglich,  zurückgeschlagen  ist,  in 
der  Mitte  ca.  5  Mm.  weit ;  an  dem  vorderen  und  hinteren  Ende  ist  sie  schmä- 
ler. Sie  führt  tief  in  das  Innere  des  Gehirns,  in  den  Ventrikel  hinein.  Die 
genauere  Bestimmung  in  dieser  Richtung  wird  der  Betrachtung  von  Frontal- 
schnitten vorbehalten. 

Den  oberen  Rand  der  Spalte  begrenzen  im  Verlaufe  der  vorderen  zwei 
Drittel  an  regelmässige  Windungen,  in  denen  die  normaler  Weise  hier  liegen- 
den Formen  nicht  ohne  Weiteres  zu  erkennen  sind.  Von  dem  Fasse  der  hin- 
teren Centralwindung  an  gerechnet  laufen  in  den  oberen  Rand  der  Furche  4, 
beziehungsweise  5  unregelmässig  gestaltete  Windungen  ein.  Die  Riebtang 
derselben  ist  im  Allgemeine  eine  parallele  und  zur  Längsrichtung  der  Furche 
senkrechte.  Eine  Radiärstellung  ist.  weil  die  unteren  Abschnitte  der  Win- 
dungen nur  wenig  schmäler  sind  als  die  oberen  nicht  recht  deutlich.  Im 
occipitalen  Drittel  begrenzt  den  oberen  Rand  der  Spalte  ein  ganz  anregel- 
mässig gestaltetes,  auf  der  Oberfläche  leicht  eingefurchtes  Gebilde,  an  das 
sich  die  am  Hinterhaupt  gelegenen^ Windungen  anschliessen. 

Der  untere  Rand  des  spaltförmigen  Loches  wird  vorne  von  einem  in  die 
zweite  Schläfenwindung  zu  verfolgenden  Windungszuge  gebildet;   occipital- 
wärts  schliesst  sich  ein  der  Spalte  parallel  verlaufender  Wulst  als  Begren 
Zungsfläche  an,  der  nach  unten  an  die  dritte  Schläfen  Windung  grenzt.    Letz- 
tere ist  jedoch  nur  im  vorderen  Theile  wohl  ausgebildet. 

Von  dem  hinteren  Ende  der  Spalte  zieht  sich  nach  dem  Occipitalpole 
der  Hemisphäre  hin  und  etwas  nach  oben  gerichtet,  noch  eine  geringe  allmäh- 
lich sich  abflachende  Binsenkung  in  den  Occipitallappen  hinein.  Hierdarch 
wird  die  basale  Hälfte  dieses  Gehirntheils  fast  bis  an  die  Oocipital spitze  der 
Hemisphäre  von  der  oberen  Hälfte  abgetrennt.  Diese  Furche  (D)  Taf.  III., 
Fig.  2)  bleibt  mit  ihrem  hinteren  Ende  vom  Hinterhauptspole  noch  23  Mm. 
entfernt  und  läuft  ganz  seicht  aas. 

Die  In  ter  parietal  furche  ist  nicht  mit  Sicherheit  im  vorderen  Verlaufe  za 
bestimmen.  Dagegen  sind  die  Occipilalwindungen  deutlich  erkennbar.  Die- 
selben erscheinen  viel  weniger  breit  als  die  der  linken  Hemisphäre.  In  der 
Höhe  des  Sulcus  occipitalis  transversus  läuft  die  von  dem  hinteren  Ende  des 
Perus  ausgehende  Furche  D  aus.  Auf  der  medialen  Seite  der  Hemisphäre  sind 
die  Occipitalwindungen  vollkommen  deutlich  und  wie  auch  an  der  basalen 
Fläche  von  denen  der  linken  Seite  nur  durch  die  schmälere  Form  unterchieden. 
Auf  genaue  Angabe,  beziehungsweise  Vergleichung  der  Masse  ihrer  Oberfläche 
wird  indess  wegen  der  bei  der  Härtung  nicht  ganz  verhüteten  Abplattung 
verzichtet.     Auch  die  Oooipito-temporalis  ist  im  Vergleich  zur  linken  Seite 
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deatlich  schmäler,  desgleichen  der  Gyrus  Hippocampi.  Der  Uncus  ist  eben- 
falls blaioer  als  links. 

Voo  den  Nerven  der  Himbasis  erscheinen  die  beiden  Oculomoiorii  in  ihrer 
Grösse  nicht  sehr  von  einander  verschieden,  obgleich  man  den  rechten  für 
dtvas  dünner  halten  möchte. 

Dagegen  fallt  auf  den  ersten  Blick  die  hochgradige  Verschmälerung 
des  rechten  Tractas  opticus  im  Vergleich  zu  dem  linksseitigen  auf.  Inglei> 
cberEolfernang(l  Ctm.)  vomChiasma  gemessen,  ist  der  rechte Tractus knapp  2, 
der  linke  dagegen  fast  4  Mm.  breit,  letzterer  auch  gegenüber  dem  ganz  flachen 
linken  deutlich  gewölbter  und  voluminöser.  Der  rechte  Nervus  opticus  da- 
gegen ist  eher  etwas  stärker  als  der  linke.  Beim  Vergleiche  des  Querschnitts 
der  dicht  am  Chiasma  abgeschnittenen  Nervi  optici  ist  dies  ganz  unverkenn- 
bar. Die  Tractus  olfact.  sind  wegen  Verletzung  des  einen  nicht  genau  mit 
einander  zu  vergleichen.  An  den  übrigen  Nervenstämmen  ist  nichts  Bemer- 
kenswerthes  zu  finden. 

Als  Gesammtresultat  der  Betrachtung  der  rech  ten  Hemisphäre  lässt 
sich  sonach  feststellen:  Spaltung  im  Hirnmantel  bis  in  den  Ventrikel 
reichend,  in  der  Gegend  des  hinteren  Theiles  der  ersten  und 
zweiten  Schläfenwindung  und  im  unteren  Scheiteiläppohen, 
Aaslaufen  des  Perus  nach  vorn  und  hinten  in  oberflächliche  Ein- 
furch on  gen.  In  der  Form  deutlich  verändert  sind  noch  durch  die  Erkran- 
kung der  Fuss  der  Central  Windungen,  der  hintere  Theil  der  zweiten  und  dritten 
Schläfenwindung.  Der  rechte  Tractus  und  linke  Nervus  opticus  nnd  der 
röchle  Himschenkel  sind  schmäler,  als  die  entsprechenden  Gebilde  der  ande- 
ren Seite;  die  Hemisphäre  ist  im  Ganzen  bedeutend  kleiner.  Die  Verkleinerung 
ist  auch  merklich  an  dem  im  Uebrigen  mit  gut  ausgebildeten  Windungen  ver- 
sebenen Occipitalhirn  und  an  dem  übrigen  Theil  des  Schläfenlappens.  Am 
Stirnlappen  ist  hauptsächlich  Aenderung  der  Richtung  der  Windungen  und 
^arirge  Mikrogyrie  vorhanden. 

B.  Oberfläche  der  linken  Hemisphäre. 

Die  linke  Hemisphäre  lässt  eine  Spaltbildung  nicht  wahrnehmen. 

Die  an  ihr  hervortretenden  Abweichungen  sind  erstens  die  früher  er- 
wähnte, auch  am  gehärteten  Präparate  nicht  ohne  Substanzverlust  zu  lösende 
Verwachsung  der  weichen  Hirnhaut  mit  der  Oberfläche  der  Windungen  um 
den  hinteren  Theil  der  Fossa  Sylvii ,  namentlich  dem  unteren  Scheitellappen 
and  der  ersten  Temporal  Windung,  zweitens  eine  Missbildung  bestimmter 
Tbeile  des  Mantels. 

Am  Stirnlappen  sind  bei  Betrachtung  von  oben  keine  drei  Windungen 
u  unterscheiden.  Vielmehr  ist  nur  ein  zusammenhängender  breiter  Zug 
von  der  Präcentral  furche  aus  nach  vorne  zu  verfolgen ,  welcher  nur  an  ein- 
zelnen Stellen  eine  schwache  Andeutung  einer  Spaltung  in  zwei  um  den  vor- 
deren Pol  der  Hemisphäre  herumgelegte  Längswindungen  zeigt,  dagegen  viel- 
fiche  Querfaltelungen  oder  Stellungen  (Taf.  III.,  Fig.  1)  wahrnehmen  lässt. 
^«r  normaler  Weise  von  der  dritten  Stirnwindung  gebildete  Abschnitt  des 
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Stirnlappens  fehlt.  Zwischen  dem  oben  beschriebenen  Windungszag^e  des  Stirn- 
lappens und  dem  Schläfenlappen  liegt  nämlich  eine  breite,  am  gehärteten 
Präparat  etwa  3  Ctm.  in  der  Qoerrichtang  messende  Grube  (Tafel  III., 
Fig.  1  und  Fig.  3).  Aus  ihrem  Grunde  wölbt  sich  eine  breite  klein- 
höckerige  Masse  leicht  hervor.  Ziemlich  in  der  Mitte  dieser  convexen  Masse 
liegt  ein  noch  ein  wenig  vorspringender  Wulst.  Derselbe  verläuft  ziemlich 
mitten  im  Grande  der  breiten  Einsenkung  (und  wie  diese  selbst)  annähernd 
von  vorne  nach  hinten.  E)r  fällt  am  frontalen  Ende  steil  ab.  Die  Niveau- 
distanz zwischen  der  höchsten  Erhebung  dieses  Wulstes  in  der  Tiefe  der  Grube 
und  dem  medialen  Rande  der  letzteren ,  welcher  durch  den  Windungszug  am 
Stirnhirn  gebildet  wird,  beträgt  über  14  Mm.  Im  Vergleiche  zu  dem  Niveau 
der  die  Grenze  der  Vertiefung  nach  aussen  darstellenden  ersten  Temporalwin- 
dung bleibt  der  höchste  Punkt  im  Grunde  der  Spalte  um  9  Mm.  zurück. 

Die  Oberfläche  des  genannten  Wulstes  ist  leicht  eingekerbt,  mikrogyrisch 
gestaltet. 

Die  breite  Einsenkung,  welche  hier,  also  im  Aligemeinen  in  der  Gegend 
der  Sylvischen  Furche  und  der  dritten  Stirnwindung  —  die  volle  Entwicke- 
lung  des  Uirnmantels  unterbricht,  misst  von  vorn  nach  hinten  eiwa  7  Ctm. 
In  der  Breite  (von  aussen  medialwärts)  ist  dieselbe  nicht  ganz  regelmässig 
gestaltet,  insofern  als  dort,  wo  die  Präcentalfurche  an  den  medialen  Rand 
anstösst,  ein  Zipfel  nach  oben  (medianwärts)  ausgezogen  und  die  Grube  daher 
verbreitert  ist.  An  dieser  Stelle  klafft  dieselbe  daher  am  breitesten  circa 
34  Mm.,  von  dort  oocipitalwärts  verschmälert  sie  sich  und  zwar  ziemlich 
gleichmässig.  Der  mediane  Rand  der  Grube  wird  ^on  Stirn-  und  Gentralwin- 
düngen  gebildet,  er  fällt  nach  der  Tiefe  der  Grube  steil  ab.  Von  dem  Fusse 
der  vorderen  Centralwindung  an  oocipitalwärts  wird  die  Grube  immer  flacher. 
Hinter  der  hinteren  Centralwindung  läuft  sie  flach  gegen  eine  vom  Soheitel- 
lappen  zu  der  ersten  Schläfenwindung  gehende,  also  dem  unteren  Scheitel 
läppchen,  beziehungsweise  demLobulus  supramarginalis  und  dessen  zur  ersten 
Schläfenwindung  ziehenden  Theile  entsprechende  schmale  Windung  aus.  (Wie 
schon  oben  bemerkt,  ist  namentlich  an  dieser  Stelle  die  Gehirnoberfläche  nur 
unter  SubsWnzverlust  von  der  anhaftenden  Pia  zu  befreien.)  Die  äussere 
(temporale)  Begrenzung  der  breiten  Grube  wird  von  der  etwas  verbreiterten, 
aber  sonst  regelmässig  aussehenden  ersten  Schläfenwindung  gebildet. 

Zieht  man  diese  erste  Schläfeuwindung  so  viel  als  möglich  von  dem  im 
Grunde  der  Grube  sich  massig  vorwölbenden  mikrogyrisohen  Wulste  nach 
aussen  ab,  so  bemerkt  man,  dass  hier  anstatt  der  mikrogyrisohen,  gerade 
nach  oben  sehenden  Fläche  des  Wulstes  eine  andere  Bildung  an  demselben  zu 
Tage  tritt. 

Hier  zwischen  dem  Wulste  und  der  Schläfenwindung  liegen  nämlich 
schmale,  gegen  die  tiefste  Stelle  der  Vertiefung,  welche  durch  Abziehen  der 
Schläfen  Windung  sichtbar  gemacht  werden  kann,  schwach  oonvergent  gestellte, 
ganz  glatte,  oberflächliche  Windungszüge.  Dieselben  erwecken  naturgemäss 
den  Gedanken  an  die  Insel. 

Es  liegt  somit  an  der  linken  Hirnhälfte  eine  mangelnde  Entwicke- 
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luDg  der  ganzen  dritten  Stirnwindung,  des  Klappdeckels  nnd 
des  Fasses  der  Centralwindungen.  in  gewissem  Grade  aoch  des  vor- 
dersten Tbeils  des  untersten  Scheitelläppcbens  vor. 

Im  üebrigen  ist  die  Gonvezitat  der  linken  Hemisphäre  in  ihrem  hinteren 
Abschnitte,  sowie  im  Schlaf  entheile  mit  gut  ausgebildeten  Windungen  rer- 
sehen.  Die  Inter  parietal  furche  ist  mehrfach  überbrückt.  Bei  Betrachtung  der 
Basalfläche  sieht  man  noch  das  vordere  Bnde  der  beschriebenen  Grube.  Das- 
selbe markirt  sich  als  eine  massige  Verbreiterung  des  zwischen  Schlafen-  und 
Stirnlappen  bestehenden  Einschnittes.  Sonst  ist  über  die  basale  und  me- 
diale Oberfläche  des  linksseitigen  Hirnmantels  etwas  Besonderes  nicht  zu  be- 
merken. 


Das  Kleinhirn  zeigt  keine  Differenz  in  der  Grösse  seiner  Hemisphären. 
Die  rechte  Hemisphäre  wiegt  gehärtet  75,  die  linke  71  Grm. 

An  den  Gefässen  ist  auch  nach  der  Härtung  eine  bestimmte  Abwei- 
chang  nicht  wahrzunehmen 

Nun  wird  dicht  vor  dem  vorderen  und  vor  dem  occipitalen  Ende  des 
Spaltes,  sowie  zwischen  erstem  und  zweiten  Drittel  ein  Frontalschnitt  durch- 
gelegt.  Der  Porus  sieht  in  breiter  Verbindung  mit  dem  Ventrikel.  Die  grösste 
Tiefe  des  Porus  von  der  Gehirnoberfläohe  bis  zum  Uebergang  in  den  Ventrikel 
beträgt  in  der  Mitte  etwa  21  Mm.  Man  sieht,  dass  graue  Substanz  sowohl 
die  scheitelwärts  als  die  temporalwärts  gelegene  Lippe  des  Spaltes  einsäumt. 
Die  genauere  Bestimmung  dieser  Verhältnisse  wird  der  mikroskopischen  Unter- 
«aehang  vorbehalten. 

Ich  wende  mich  zunächst  der  Betrachtung  dieser  Frontalsohnitte  des 
Gehirns  zu.  Dieselbe  lässt  zonächst  die  beträchtliche  Verkleinerung  der  rech- 
ten Hemisphäre,  besonders  in  der  Umgebung  des  Spaltes  deutlich  hervortreten. 
Weiter  ergiebt  sich  auf  den  Schnitten,  welche  vor  der  Mitte  des  Spaltes  durch- 
gelegt  sind : 

Alle  grossen  Ganglien  sind  auf  der  rechten  Hemisphäre  gut  entwickelt, 
ein  grösserer  Unterschied  ist  am  Schwanzkern  und  Linsenkern  nur  in  sehr 
unbedeutender,  auf  der  Zeichnung  Taf.  111.,  Fig.  4  genügend  erkennbarer 
Weise  vorhanden.  Der  Balken  ist  vorn  beiderseits  gleich,  wenn  nicht  rechter- 
seits  eine  Spur  stärker,  auf  den  in  die  hintere  Ebene  des  Thalamus  fallenden 
Schnitten  an  dem  Porus  eher  ein  wenig  dünner.  An  der  oberen  Lippe  des 
Porus,  welcher  mit  breiter  Spalte  in  den  Seitenventrikel  ausläuft,  ist  die  graue- 
Substanz  bis  zur  Tiefe  des  Ventrikels  hineingezogen.  Während  sie  jedoch  an 
dem  äusseren  Ende  des  Spaltes  als  ein  breiter  Saum  erscheint,  ist  sie  da,  wo 
der  Porus  den  Ventrikel  erreicht,  nur  schmal  und  theil weise  von  weisser  Sub- 
stanz unterbrochen.  Es  liegen  hier  kleine,  rundliche  Inseln  grauer  Substanz 
vor,  so  dass  ein  leicht  geflecktes  Aussehen  zu  Stande  kommt.  Die  Länge  des 
Porus  beträgt  (ziemlich  in  der  Mitte  des  Längsverlaufes  desselben  gemessen) 
von  einer  zu  der  äusseren  Oberfläche  des  Gehirns  senkrecht  gelegten  Linie  bis 
zum  Ventrikel,  da  wo  über  dem  Schwanz  des  Schweifkernes  der  bis  dahin 
leicht  trichterförmige  Spalt   durch   eine  engere  Stelle  mit   dem   erweiterten 
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rechten  Ventrikel  zusammenhängt,  ca.  18  Mm.  Freilich  erscheint  das  innere 
Linsenkernglied  auf  einem  ca.  0,4  Gtm.  vor  dem  vorderen  Ende  des  Spaltes 
durchgelegten  Frontalschnitte  und  weiter  hinten  rechterseits  ein  wenig  schma- 
ler als  links;  jedoch  ist  bei  der  Würdigung  dieses  Umstandes  daran  zu  den- 
ken, dass  die  ganze  rechte  Hemisphäre  in  ihrem  frontoccipitalen ,  wie  in  den 
anderen  Darchmessern  deutlich  verkleinert  war.  Möglicherweise  hat  also  auch 
eine  Verschiebung  der  grauen  Massen  in  Folge  der  Erkrankung  stattgefunden, 
deren  Einflass  auf  die  Gestaltung  derselben,  wie  sie  auf  einem  Frontalschnitte 
hervortritt,  dahingestellt  bleiben  muss.  Die  graue  Masse  des  Thalamus  er- 
scheint auf  dem  Frontalschnittt  etwas  kleiner  als  die  der  linken  Seite.  Die 
Markstreifen  sind  sämmtlich  vorhanden;  sie  erscheinen  jedoch  rechts  dünner 
als  links.  Der  Fornix  ist  rechts  etwas  schmäler  als  links.  Die  innere  Kapsel 
ist  auf  den  vorderen  Frontalschnitten  rechterseits  nicht  deutlich  verkleinert, 
weiter  hinten  dagegen,  woselbst  der  Perus  in  der  Verlängerung  der  obe- 
ren Fläche  des  Thalamus  nach  aussen  sich  anschliesst,  ist  sie  rechts  viel 
schmaler  als  links.  Der  lateral  vom  Thalamus  nach  oben  gegen  das  Scheitel- 
him  strahlende  mächtige  Faserzug  ist  durch  die  Spaltung  hier  vollkommen 
unterbrochen.  Die  Spaltbildung  ist  in  der  Höhe  des  Schwanzes  des  Schweif- 
kerns auf  den  Ventrikel  gestossen.  Der  Schweif  kern  liegt  dort,  wo  der  Spalt 
beginnt,  an  der  unteren  Lippe  desselben.  Der  aus  dem  rechten  (sehr  viel 
kleineren)  Schläfenlappen  kommende  Stiel  ist  rechterseits  viel  schmäler  als 
links.  Namentlich  deutlich  ist  der  Unterschied  zwischen  rechts  und  links  aach 
in  der  Ebene,  wo  sich  die  weissen  Fasermassen  der  Kapsel  zum  Fnsse  zu  for- 
miren  beginnen.  Die  beiden  Nervi  oculomotorii  sind  für  die  makroskopische 
Betrachtung  völlig  gleich.  Ausserordentlich  erheblich  jedoch  tritt  der  Unter- 
schied in  den  durch  Frontal  schnitte  gewonnenen  Durchschnitten  der  Tractus 
optici  hervor.  Man  ist  überrascht  zu  sehen,  dass  der  rechte  Tractus  opticas 
auf  dem  Querschnitte  kaum  den  vierten  Theil  des  linksseitigen  misst.  Der 
Tractus  ist  im  ganzen  Verlaufe  nach  hinten  abgeplattet  und  schmäler.  Das 
Corp.  genicul.  laterale  ist  rechts  ganz  deutlich  verkleinert  gegenüber  dem  lin- 
ken. Die  Corpora  mammiilaria  lassen  einen  sehr  erheblichen  Unterschied  der 
Grösse  nicht  wahrnehmen,  allenfalls  erscheint  das  rechtsseitige  etwas  grösser. 
Das  Vicq  d^Azyr'sche  Bündel  ist  rechts  wohl  etwas  schwächer  als  links. 

Ich  verweise  wegen  der  übrigen  Differenzen  zwischen  dem  Querschnitte 
beider  Hemisphären  auf  die  Fig.  4  der  Taf.  III.,  welche  das  Verhalten  auf 
der  von  hinten  gesehenen  Fläche  des  frontalen  Abschnitts  genaa  wiedergiebt 
und  des  Weiteren  auf  die  Mittheilung  des  mikroskopischen  Befundes.  Der 
Fuss  des  Hirnschenkels  ist  rechterseits  deutlich  verschmälert,  er  mag  auf  dem 
Querschnitte  um  etwa  V'^  an  Fläche  verloren  haben.  Eine  besondere  Verfär- 
bung ist  jedoch  in  ihm  nicht  wahrzunehmen. 

Wenden  wir  uns  zu  einem  weiter  occipitalwärts  angelegten  Frontal- 
schnitte, so  ergieb  tsich  vor  Allem,  dass  dieSpaltbildnng  auf  dem  Wege  von  der 
Gehirnoberfläche  zu  dem  Ventrikel  die  zum  Theil  aus  der  inneren  Kapsel,  be- 
ziehungsweise dem  hinteren  Thalamus  etc.  stammenden,  auf  der  lateralen 
Seite  des  Hinterhorns  sich  hinziehenden  Markmassen  völlig  durchschnitten  bat. 
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So  zeigt  sieb  nahe  dem  oocipitalen  Ende  des  Porös,  ine  ein  Vergleich  der 
Pig.  5,  Taf.  III.  lehrt,  die  Yerkleinemng  des  Qoerschnittes  der  rechten  Hemi- 
spliir»  fiel  erheblicher  als  an  den  frontalwSrts  gelegenen  Dorchscfanitten. 

Die  Yerhleinerong  betrifft  Taf.  III.,  Fig.  5  vor  allen  Dingen  die  Hark- 
masse des  Hinlerhaoptlappens.  Freilich  hat  derselbe  aoch  an  Rinde  verloren, 
denn  entsprechend  der  erheblichen  Yerkleinerong  der  rechten  Hemisphäre  ist 
ein  Tbeil  der  lateral  gelegenen  Windongen  des  Hinterhaupts  sehr  beeinträch- 
tigt. Zorn  Theil  haben  wir  ons  dieselben  in  der  den  Spalt  bis  fast  zom  Ven- 
trikel aoskleidenden  graoen  Schicht  Torzostellen.  Dagegen  erscheinen  die 
auf  der  medialen  Seite  des  Hinterhaoptlappens  gelegenen  graoen  Rinden- 
massen  im  Vergleiche  zor  linksseitigen  Hemisphäre  für  die  makroskopische 
Bfitrachtong  und  Abschätzung  weniger  stark  beeinträchtigt.  Natürlich  hat 
aacb  aof  der  medialwärts  sehenden  Fläche  des  rechten  Hinterhaupts  eine  Ver- 
kleioening  der  Gesammtoberfläche  stattgefunden  *). 

Um  ober  dasGrössen?erhältnissder  weissen  Sobstanz  der  beiden  Hinter- 
banptlappen  einigermassen  Angaben  machen  können,  habe  ich  mittelst  des 
Locae' sehen  Apparates  die  weisse  Substanz,  welche  auf  diesem  möglichst 
genau  angelegten  Frontalschnitte  des  Gehirns  an  der  occipitalen  Schnittfläche 
jeder  Hemisphäre  zum  Vorschein  kam  zweimal,  auf  möglichst  gutes  Zeichen- 
papier aufgezeichnet,  sorgfältig  ausgeschnitten  und  gewogen.  Das  Gewicht 
der  beiden  Aasschnitte  derselben  Seite  zeigte  keinen  wesentlichen  Unterschied. 
Das  Mittel  ans  den  beiden  fär  die  Markfläche  jedes  Hinterhaoptlappens  erhal- 
tenen Gewichten  betrag  rechterseits  0,258,  linkerseits  0,733  Grm.  Das  Ver- 
bältniss  ist  also  annähernd  aof  1  :  2,8  anzunehmen.  In  gleicher  Weise  be- 
stimmte ich  die  median  gelegene  Oberfläche  des  rechten  Hinterhaoptlappens. 
Natorlich  ist  damit  ffir  die  Abschätzong  der  Masse  der  Rinde  im  Ganzen 
v^oig  gewonnen,  da  es  aof  Furchenlänge ,  Forchentiefe  und  Dicke  der  um- 
scbiiessenden  grauen  Substanz  ankommt.  Diese  Verhältnisse  konnten  natür- 
lich nicht  Tollkommen  ontersucht  werden.  Es  sei  jedoch  bemerkt,  dass  die 
Furchen  nicht  fiel  flacher  erschienen  als  links  und  dass,  wie  bei  der  Darstel- 
lung des  mikroskopischen  Befundes  später  genauer  zu  berichten  sein  wird,  die 
möglichst  Torsichtig  an  symmetrisch  gelegenen  Stellen  des  Hinterhaupts  ent- 
nommenen und  genau  senkrecht  geschnittenen  Windungsstuckchen  nur  eine 
missige  Versohmälerung  des  Durchmessers  am  Rindengrau  rechterseits  er- 
kennen Hessen.  Unter  diesen  Umständen  mag  das  Grössenyerhältniss  der 
medialen  Oberfläche  des  Hinterhaupts,  wie  es  aof  die  angegebene  Weise  ver- 
mittelt wurde,  hier  angegeben  werden.  Es  fand  sich  für  die  rechte  Seite 
0,761  Qrm.,  für  die  linke  Seite  1,350  Grm.,  also  ein  Verhältniss  der  me- 
dianen Oberfläche  des  Hinterhaoptlappens  von  1,0  (links)  zu  0^56  (rechts). 

Der  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  unterworfen:  die 
Gegend  des  Porös  ond  die  Rinde  dos  Hinterhaoptlappens  beiderseits. 

*)  Der  Leser  bemerkt  wohl  ohne  Weiteres,  dass  der  linke  Hinterhaopt- 
l^ppen  in  etwas  anderer  Lage  gezeichnet  ist,  als  der  rechte,  nämlich  mehr  auf 
4«r  medianen  Fläche  aufliegend. 

Anklr  1  Pf7«aiAtri«.    ZZn.  1.  H«ft.  6 
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Die  Betrachtung  des  Po  ras  an  Garmin-  and  Palpräparaten  stellt  fest, 
dass  unter  einer  derb  fibrösen  Membran  graue  Rinde  mit  zahlreichen  kleinen 
Zellen  und  fielen  Gefassen  die  Begrenzung  des  Spaltes  bildet.  Auf  einem  von 
der  Mitte  des  Perus  entnommenen  Frontaiscbnitte  zieht  sich  diese  Rindensub- 
stanz an  der  oberen  Lippe  (soheitelwärta)  bis  zu  dem  Punkte  hin,  wo  die 
innerste  (und  engste)  Stelle  des  trichterförmig  gestalteten  Perus  an  den  er- 
weiterten Seiten  Ventrikel  stösst.  An  der  temporalwarts  gelegenen  Lippe  des 
Porös  dagegen  reicht  die  graue  Rindensubstanz  nur  etwa  zu  zwei  Dritteln  als 
Auskleidung  der  Wand  des  Perus  in  denselben  hinein.  Alsdann  kommt  eine 
schmale  Stelle  weisser  Substanz  und  darauf  —  die  Grenze  zwischen  Ventrikel 
und  Porus  bildend  —  der  Schwanz  des  Schweifkerns.  Taf.  111.,  Fig.  4.  Wie 
erheblich  jedoch  auch  hier  die  Markmasse,  welche  aus  der  inneren  Kapsel  aus- 
strahlt, verschmälert  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  dieselbe  im  horizontalen 
Durchmesser  am  gehärteten  Präparate  etwa  4  Mm.  misst  (zwischen  lateralem 
Ende  des  Schwanzkerns  und  Rinde  des  Schläfenlappens).  Sie  ragt  hier  an 
einer  Stelle  zipflig  in  das  Lumen  des  Pens  hinein.  An  annähernd  derselben 
Stelle  einer  gesunden  Hemisphäre  beträgt  die  Breite  der  Markmasse  wenig- 
stens 1 1  Mm.  Da  jedoch  an  unserem  Präparate  auch  hier  das  Grau  der 
Ilemisphärenoberfläche  nach  innen  eingezogen  erscheint,  so  kommt  solchem 
Vergleiche  ein  besonderer  Werlh  nicht  zu. 

Der  Schwanzkern  selbst  bietet  in  seinem  bei  weitem  grössten  Theile  voll- 
kommen schön  ausgebildete  Zeilen  von  der  gewöhnlichen  Beschaffenheit  dar* 
Nur  dort,  wo  auf  der  in  den  Ventrikel  hineinsehenden  Fläche  das  verdickte 
Ependym  ihn  begrenzt,  sind  in  einem  schmalen  Saume  die  Zellen  anscheinend 
etwas  weniger  zahlreich,  als  man  sie  an  normalen  Präparaten  wahrnimmt. 
Dass  der  Schweif  kern  etwas  schmäler,  wie  zusammengedruckt  erscheint  im 
Vergleich  zu  dem  linksseitigen  war  schon  bei  Darlegung  des  makroskopischen 
Befundes  erwähnt  worden. 

Was  die  zwischen  lateralem  Schweifkernende  und  Schläfenlappenrinde 
sich  einschiebende,  den  Innentheil  der  unteren  Lippe  des  Pens  bildende  schmale 
Zone  weisser  Substanz  betrifft,  so  zeigt  dieselbe  ein  erhebliches  Durcheinander 
von  Faserzögen.  Die  mächtigsten  der  Bündel  gehen  nach  dem  Schläfenlap- 
pen hin,  andere  streben  nach  oben,  wo  sie  auf  den  Spalt  stossen.  Ein  auf 
diesen  Prontalschnitten  qaer  getroffenes  Faserböndel  zwischen  der  Rinde  des 
Schläfenlappens  und  dem  Schwanzkern,  nahe  dem  freiem  Rande  der  unteren 
Lippe  des  Spaltes  gelegen ,  lässt  sich  eine  Strecke  w^it  verfolgen  (Associa- 
tionsbahnen).  Auf  den  weiter  ocoipitalwärts  fallenden  Schnitten  ist  der  Zwi- 
schenraum zwischen  Schwanzkern  und  Schläfenlappenrinde  noch  etwas  schmä- 
ler. Hier  liegt  ein  quer  durchscbnittenes,  nicht  sehr  massiges  Bündel  am 
medianen  Ende  der  grauen  Substanz  der  zweiten  (?)  Schläfenwindung,  nahe 
dem  Rande  des  Porus  vor.  (Jeher  den  Linsenkern,  welcher  mit  seinem  hin- 
teren Abschnitte,  grösstenthoils  dem  Aussengliede  angehörig,  in  diesen  Schnitt 
fällt,  ist  etwas  Besonderes  nicht  anzugeben. 

Was  den  Thalamus  betrifft,  so  ist  das  Ependym  des  Ventrikels  deutlich 
verdickt.    Im  Uebrigen  möchte  ich  über  das  Vorhandensein  von  Veränderangea 
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in  der  Zahl  der  Zellen  eines  bestimmten  Urtheils  mich  enthalten,  zumal  ich 
keine  grössere  Scbnittreihe  anfertigen  konnte.  Nur  unterliegt  es  keinem  Zwei- 
fel, dass  in  den  das  Pulvinar  betreffenden  Schnitten,  namentlich  medialwErts 
eise  erhebliche  Zahl  Ton  Ganglienzellen  des  gewöhnlichen  Aassehens  sich  finden. 

Schnitte  durch  die  forderen  Theile  des  Thalamus  lassen  eine  Verarmung 
an  Zellen  nicht  nachweisen. 

Von  einer  mikroskopischen  Untersuchung  des  Vierhügels  wurde,  nach- 
dem die  Beschaffenheit  des  Präparats  nach  erfolgter  Zeichnung  eine  Trennung 
der  beiden  Hemisphären  ?on  einander  nothwendig  machte,  Abstand  genom- 
men. Bei  der  Untersnchung  der  Rinde  der  beiden  Occipitallappen  wurden  mit 
möglichster  Sorgfalt  an  symmetrisch  gelegenen  Stellen  des  Guneus,  und  zwar 
hier  an  zwei  Stellen,  ferner  an  symmetrischen  Stellen  der  ersten  und  zweiten 
Occipital Windung  in  gleicher  Entfernung  vom  Pole  des  Hinterhaupts,  kleino 
Stäckchen  entnommen.  Dieselben  wurden  möglichst  senkrecht  zur  Einstrah- 
lung der  Markleiste  geschnitten  (Garmin,  Nigrosin,  Pal).  Ausserdem  waren 
die  in  Alkohol  gehärteten  Schnitte  mit  Magenta  roth  gefärbt.  Das  Resultat 
war  Folgendes : 

Bei  Lupenbetrachtung  erschien  die  Rinde  am  Guneus  sowohl,  als  an  der 
zweiten  Occipitalwindung  rechterseits  im  Ganzen  etwas  schmäler.  An  der 
ersten  Occipitalwindung  war  ein  solcher  Unterschied  nicht  so  deutlich  wahr- 
zonehmen. 

Alle  vier  Stellen  ergaben  jedoch  bei  stärkerer  Vergrösserung  zweifellose 
Differenzen  zwischen  rechts  und  links.  Diese  Differenzen  betrafen  die  Fär- 
bung des  Qrundgewebes  der  Rinde,  Mangel  bestimmter  Zellformen  auf  der 
erkrankten  Seite  und  Veränderung  der  Marksubstanz  in  den  Windungen,  ins- 
besondere der  in  die  Rinde  einstrahlenden  Bündel. 

Vergleicht  man  zunächst  bei  schwacher  Vergrösserung  die  Schnitte,  so 
erscheint  die  gesunde  Seite,  wie  bemerkt,  blasser  (Garmin,  Nigrosin). 

Die  zelligen,  beziehungsweise  körnigen  Gebilde  liegen  an  bestimmten 
Ponkteo  des  Rindendurchschnilts  dichter  zusammen  und  erzeugen  so  für  die 
Lapenbetrachtung  stärker  gefärbte  Linien  oder  Bänder,  von  denen  das  ziem- 
lich in  der  Mitte  zwischen  Marksubstanz  und  Rindenoberfläche  gelegene  am 
deatlichsten  ist.  Auf  der  erkrankten  Seite,  woselbst  die  Rinde  im  Ganzen 
stärker  gefärbt  ist,  hebt  sich  diese  Rindenstelie  bei  Lupenbetrachtung  nicht 
80  deutlich  ab. 

Was  die  zelligen  und  körnigen  Elemente  betrifft,  so  erscheinen  dieselben 
bei  schwächerer  Vergrösserung  auf  den  ersten  Blick  rechterseits  zahlreicher. 
Man  überzeugt  sich  nochmals,  dass  die  schon  für  die  Lupenbetrachlung  merk- 
liche Verschmälerung  der  rechtsseitigen  Rinde,  obgleich  nicht  sehr  beträcht- 
lich, doch  an  allen  Schnitten,  die  zu  mehreren  Dutzenden  von  jeder  Steile 
angefertigt  wurden,  hervortritt,  und  dass  das  Grundgewebe  sich  stärker  ge- 
färbt hat.  Es  liegt  sonach  der  Gedanke  nahe,  die  scheinbar  stärkere  An- 
hänfang  der  Zellen,  beziehungsweise  Körner  bei  der  sehr  erheblichen  Ver- 
mehrung der  Tinctionsfahigkeit  der  verschmälerten  Rinde,  der  Veränderung 
der  Beschaffenheit  des  Grundgewebes  zuzuschreiben.     Die  erstgenannte  Ver- 


84  Dr.  C.  Moeli, 

änderang  wäre  danach  nur  eine  relati7e,  durch  geringere  Raamansfüllang 
Seitens  der  anderen  Gewebe  bedingte. 

Die  Betrachtang  der  Occipi talrinde  mit  stärkeren  Vergrösserangen  zeigt 
sofort,  dass  die  verschiedenen  Formelemente  der  Rinde  in  verschiedener  Weise 
bei  den  rechts  merklichen  Veränderangen  betheiligt  sind.  Die  kleineren  ecki- 
gen Elemente,  welche,  zum  Theil  mit  peripherwärts  gerichteten  Schwänzen 
versehen,  namentlich  an  der  Grenze  der  zellarmen,  peripherischen  Schicht 
ziemlich  dicht  gelegen  sind,  zeigen  keine  deatliche  Abnahme  oder  Verände- 
rung und  die  körnerartigen  Gebilde  sind  rechtersei is  sicher  ebenso  zahlreich 
und  gut  entwickelt  als  links,  heben  sich  nur  zum  Theil  weniger  scharf  vom 
stärker  gefärbten  Grundgewebe  ab.  Aach  die  kleineren  pyramidenförmigen 
Zellen  finden  sich  rechterseits  in  ziemlich  zahlreichen,  gut  ausgebildeten  Exem- 
plaren; ob  sie  nicht  eine  leichte  Verminderung  erfahren  haben,  bleibt  dahin 
gestellt.  Ganz  auffallend  jedoch  ist  das  Fehlen  der  in  der  mittleren  Schicht 
liegenden  grj)S8en  Pyramidenzellen.  Während  diese  grösseren,  langge- 
schwänzten Zellen  auf  der  linken  Seite  in  zum  Theil  nesterartiger  Anordnung 
ohne  jede  Mühe  aufzufinden  sind,  gelingt  es  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Prä- 
parate der  rechten  Seite  überhaupt  nicht,  derartige  Gebilde  zu  finden.  Nur 
ganz  ausnahmsweise  ist  man  im  Zwweifel,  ob  nicht  ein  oder  das  andere  Form- 
element rechterseits  eine  —  dann  aber  erheblich  veränderte  —  derartige  Zelle 
vorstellt. 

Sehr  beträchtlich  verändert  ist  sodann  die  Marksubstanz  der  rechten 
Seite.  Vor  allen  Dingen  fehlen  auf  dieser  (kranken)  Seite  die  zahlreichen  Ein- 
strahlungen von  Fasern,  welche  linkerseits  weit  in  die  graue  Rinde  hinein  za 
verfolgen  sind.  Dieser  Mangel  an  in  die  Rinde  einstrahlenden  Fasern  tritt 
natürlich  auch  an  Palpräparaten  ganz  deutlich  hervor.  Er  ist  aber  so  ausge- 
sprochen, dass  er  auch  an  Carmin-  und  Nigrosinpräparaten  ein  ganz  sicheres 
Merkmal  darstellt,  an  dem  ohne  Weiteres  bei  mittelstarker  Vergrösserung  die 
kranke  von  der  gesunden  Seite  zu  unterscheiden  ist. 

Besonders  verdient  noch  die  Mark  leiste,  namentlich  die  an  der  Basis 
der  Rinde  bei  dieser  Schnittrichtung  schräg  oder  quer  getroffenen  markhalti- 
gen  Fasern  Erwähnung.  An  Carmin-  und  Nigrosinpräparaten  ist  rechterseits 
die  Zahl  derselben  ausserordentlich  viel  geringer  als  auf  der  linken  Seite;  die 
Strichelung,  die  vielfachen  Querschnitte  in  der  letztgenannten  fehlen  rechts 
zum  bei  weitem  grössten  Tbeile.  Diese  Veränderungen  sind  so  gleichmässig, 
dass  es  (und  zwar  am  leichtesten  am  Cuneus)  jeder  Zeit  gelingt,  beim  ersten 
Bück  auf  die  Marksubstanz  die  rechte  und  linke  Seite  von  einander  zu  unter- 
scheiden. Am  auffälligsten  und  am  raschesten  zur  Aufklärung  führend  ist 
sonach  die  Verarmung  der  Rinde  an  einstrahlenden  Nervenbündeln,  die  Un- 
deutlichkeit  der  Fasern  der  Marksubstanz  und  die  erheblich  stärkere  Imbibition 
des  Grundgewebes  mit  Farbstoff.  Aber  ausnahmslos  vermag  man,  trotz  der 
sehr  grossen  Zahl  durchgesehener  Schnitte,  auch  an  dem  Vorhandensein  oder 
Nichtvorhandensein  der  grösseren  Pyramidenzellen  mit  Sicherheit  die  Seite, 
von  welcher  der  Schnitt  entnommen  ist,  zu  bestimmen. 

Das  Nervennetz  der  Rinde,  au  Weigert-  oder  Pal-Präparaten  betrarb- 
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tet,  zeigt  rechterseits  die  erhebliche  VerminderuDg  der  Fasern  zwischen  den 
im  Verhältniss  zu  links  sehr  viel  schmächtiger  einstrahlenden  Bündeln;  der 
Vicq  d^Azjr'sche  Streifen  ist  nicht  deutlich.  Ein  völliges  Fehlen  von  Fasern 
ergiebt  sich  jedoch  bei  Betrachtung  der  rechtsseitigen  Rinde  nirgends,  auch 
die  Tangentlalfasern  sind  nicht  völlig  geschwunden,  ja  im  Verh&ltniss  zu  an- 
deren Abschnitten  sogar  ganz  leidlich  zahlreich.  Namentlich  aber  in  der 
Mitte  der  Rinde  ist  die  Verarmung  an  Fasern  im  Vergleich  zur  rechten  Seite 
eine  sehr  deutliche.  Diese  Befunde,  denen  vielleicht  wegen  der  Färbe- 
metbode  eine  uneingeschränkte  Beweiskraft  für  den  Qrad  des  Neryenfaser- 
schwandes  nicht  zukommt,  bestätigen  im  Vereine  mit  den  Resultaten  der  an- 
deren Pärbnngsmethoden  doch  vollkommen  die  hochgradigen  Veränderungen 
der  weissen  Substanz^ 

Weiterhin  wurden  die  Befunde  von  Schnitten,  welche  dem  hinteren  Ende 
der  ersten  Stirnwindung  entnommen  waren,  beiderseits  mit  einander  vergli- 
eben.  Von  einem  derartigen  Unterschiede,  wie  er  an  den  Rinterhauptswin- 
dangen  bestand,  ist  hier  nicht  die  Rede.  Es  finden  sich  auf  der  rechten  Seite 
alle  Zellformen,  auch  die  grösseren  mit  lang  gezogenen  Fortsätzen  erhalten. 
Dagegen  erscheinen  in  der  Markleiste  namentlich  die  im  Querschnitte  getrof- 
fenen Pasern  links  dichter  als  rechts;  auch  ist  die  Einstrahlung  in  die  Rinde 
etwas  deutlicher;  im  Vergleich  zu  dem  Ocoipitallappen  ist  der  Unterschied 
jedoch  gering. 

Schnitte  aus  der  Brücke,  dicht  hinter  den  hinteren  Vierhugeln  zeigen 
im  Gebiete  der  Schleife  die  zunächst  der  Mittellinie  liegenden  Bündel  rechter- 
seits etwas  geringer  entwickelt  als  links;  nach  aussen  hin  ist  die  Breite 
der  Schleife  gleich.  Die  graue  Substanz,  welche  hier  und  zwischen  den  Quer- 
fasem  des  Pons  liegt,  lässt  einen  Unterschied  an  Fläche  zwischen  beiden  Sei- 
ten nicht  mit  Sicherheit  wahrnehmen ;  auch  ist  an  den  Zellen  derselben  nichts 
Abnormes  zu  bemerken.  Caudalwärts,  bei  Schnitten  in  der  Hohe  des  Abdu- 
cens,  ist  die  einseitige  Verminderung  der  Pyramide  ebenfalls  das  Wesentliche. 
Die  Querfaserung  des  Pons  erscheint  im  Ganzen  beiderseits  gleich  mächtig. 
Die  rechte  Ponshälfte  ist  in  ihrem  basalen  Theile  etwas  schmäler,  wegen  des 
Schwundes  der  Pyramide.  Die  Abnahme  der  Längsbündel  in  der  Brücke  ist 
eine  beträchtliche. 

Die  Raphe  zieht  sich  im  basalen  Abschnitte  etwas  nach  links  hinüber. 
Am  basalen  Ende  der  Raphe,  entsprechend  der  als  Sulcus  basilaris  bezeichne- 
ten seichten  Furche,  liegen  starke  Züge ,  welche  von  dieser  Furche  aus  nach 
beiden  Seiten  hin  leicht  aufsteigend,  die  Brücke  durchsetzen.  Dieselben  sind 
aof  der  rechten  Seite  massiger  als  auf  der  linken.  Eine  deutliche  Verschmä- 
lening  eines  Kleinhirnschenkels  ist  nicht  vorhanden. 

In  der  Medolla  oblongata  ist  der  Schwund  der  Pyramidenbahn  rechter- 
seits gleichmässig  ausgesprochen.  Die  Nuclei  arciformes  sind  auf  der  rechten 
Seite  meist  etwas  schwächer  als  links,  jedoch  nicht  in  allen  Präparaten  be- 
trächtlich verkleinert.  Auch  die  Olivenzwischensohicht  ist  rechterseits  schmä- 
ler. Die  Kerne  des  Hinterstranges  haben  linkerseits  ihre  Zellen  zum  grössten 
Tbeile  eingebüsst.    Im  Rückenmarke  ist  die  linke  Pyramidenseitenstrangbahn 
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deutlich  bicdegewebsreiober  und  faserärmer,  die  linke  Rückeomarksbälfie  im 
QaDzeo  deutlich  schmäler. 

Beide  Nervi  optici  sind  verändert  und  zwar  der  linke  hochgradiger  als 
der  rechte.  Der  Querschnitt  des  linken  ist  merklich  kleiner  als  der  des  rech- 
ten. Es  ist  auf  der  grösseren  Hälfte  des  Querschnitts  des  linken,  namentlich 
ausgesprochen  nach  den  Rändern  bin,  aber  auch  im  Gentrnm  deutlich  eine 
erhebliche  Atrophie  mit  starker  Zunahme  des  Bindegewebes  und  der  Kerne 
vorhanden.  Diese  bindegewebigen  Elemente  überwiegen  an  manchen  Stellen 
über  die  nervösen  Elemente.  Der  linke  Nervus  opticus  zeigt  diese  Verände- 
rungen in  viel  weniger  hohem  Grade.  Die  Verbreitung  derselben  ist  keine 
regelmässige,  obgleich  auch  hier  die  an  dem  einen  Rande  sich  hinziehende  Par- 
tie stärker  befallen  erscheint  als  andere  Tbeile. 

Mit  wenigen  Worten  sei  zunächst  der  Bedeutung  des  vorliegenden 
Falles  als  Porencephalie  gedacht.  Die  Pathogenese  dieses  Leidens 
ist  in  der  letzten  Zeit  wiederholt  besprochen*)  und  da  unser  Fall  in 
dieser  Hinsicht  weitere  Aufklärungen  nicht  verschafft,  so  brauche  ich 
auf  diese  Frage  nicht  weiter  einzugehen.  Dagegen  ist  das  Vorkom- 
men von  Veränderungen  an  der  nicht  von  Porencephalie  befallenen 
Hemisphäre  entschieden  von  grossem  Interesse.  Die  hier  vorhandene 
Verwachsung  der  Pia  in  der  Gegend  des  hinteren  Schenkels  der  Fossa 
Sylvii  lässt  sich  freilich  in  Bezug  auf  die  Zeit  ihrer  Entstehung  nicht 
beurtheilen.  Aber  mit  der  mangelhaften  Entwickelung  des  dritten  Stirn- 
hügels des  Klappdeckels  etc.  ist  dies  der  Fall.  Sicher  ist  diese 
ßildungshemmung  durch  einen  krankhaften  Process  während  des  Fö- 
tallebens veranlasst  worden.  Die  Stelle,  an  welcher  die  mangelhafte 
Entwickelung  des  Stirnmantels  zu  einer  so  auffälligen  Difformität  ge- 
führt hat,  ist  bekanntlich  die,  an  welcher  in  Folge  der  hier  ge- 
ringeren Ausdehnung  der  Aussenwand  des  Vorderhirns  während  der 
Entwickelung  eine  Vertiefung,  die  Fossa  Sylvii,  zurückbleibt.  Es  liegt 
also  für  diesen  Fall  die  Vermuthung  nahe,  dass  auch  in  der  linken 
Gehirnhälfte  zu  der  Zeit  des  Fötallebens,  in  welcher  die  Windnngs- 
bildung  noch  nicht  vollendet  war,  ein  pathologischer  Process  sich 
abspielte.  Welcher  Art  derselbe  war,  muss  dahin  gestellt  bleiben. 
Auf  dem  Durchschnitte  der  linken  Hemisphäre  zeigen  sich  keine  Rück- 
bleibsei  irgend  welcher  herdartiger  Erkrankungen.  Ob  das  schwere 
Leiden  in  der  Gegend  des  rechtsseitigen  unteren  Scheitellappens  zu 
einer  Störung  des  Wachsthums  geführt  habe,  welche  eine  mangelnde 


*)  Schulze,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  angeborenen  Hirndefecion.  — 
von  Limbeck,  Zur  Kenntniss  der  Encephal.  congen.  Prager  Zeitschrift  für 
Heilkunde,  Bd.  VIL  92.  1887.  —  Anton,  ibid.,  Bd.  IX.  453.  1888.  — 
Andry,  Revue  de  medicine  1888. 
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EotwickeluDg  gerade  der  zuletzt  auswachseoden  Theile  der  linken 
Hemisphäre  bedingte,  ob  vielleicht  bei  den  beiden  in  ihrem  Endresul* 
Ute  sich  so  sehr  verschieden  darstellenden  Krankheitsprocessen  der 
Gehirobemisphären  eine  gleiche  oder  ähnliche  Ursache  in  Frage  komme, 
dieselbe  Anlage  mitwirkte  —  das  ist  nicht  zu  entscheiden. 

Auch  die  Durchsicht  der  Literatur  giebt  uns  keine  sicheren  Hin- 
weise. Ich  habe  fast  70  Fälle  von  Porencephalie  gefunden,  vielleicht 
sind  sie  nicht  ausnahmslos  y,ecfate  Porencephalien",  stellen  aber  im 
fröhesten  Alter  entstandene,  nicht  traumatische  Defecte  dar.  In  der 
sehr  grossen  Mehrzahl  derselben  ist  entweder  von  der  anderen  He- 
misphäre überhaupt  nichts  erwähnt  oder  die  andere  Hirnhälfte  ist 
als  gesund  bezeichnet  (abgesehen  natärlich  von  beiderseitigen  Defec- 
ten).  Selten  nur  wird  fiber  das  Aussehen  der  anderen  Hirnhälfte 
eine  Angabe  gemacht.  So  Heschl  I.  „normal  bis  auf  Windungsfor- 
mation*, Knndrat  V.,  »bis  auf  eine  Anomalie  an  der  Rolandi'schen 
Spalte  normal**,  Knndrat  VIII.  „Windungen  etwas  schmal,  sonst 
normal**,  Knndrat  XII.  „unregel massig  gefurcht,  seicht,  nur  im  Stirn- 
lappen besser  entwickelt**,  Mierzejewski,  „an  der  anderen  Hemi- 
sphäre abnorme  Längsfurchung  der  zweiten  Stirnfurche  durch  die 
Ceotralwindungen,  Operculum  fehlt,  Insel  freiliegend**. 

Nach  der  Demonstration  meines  Präparats'*')  ist  mir  die  Arbeit 
von  Schattenberg  aus  dem  pathologischen  Institute  zu  Marburg, 
unter  Mitwirkung  von  Marchand**),  bekannt  geworden.  Dieser  ge- 
nau untersuchte  Fall,  in  welchem  ein  grosser  porencephalitischer  De- 
fect  des  grössten  Tbeils  des  rechten  Stirn-  und  Scheitellappens  vor- 
lag, bot  zwei  für  unsere  Beobachtung  besonders  wichtige  Eigenthüm- 
Itchkeiten  dar.  Erstens  war  an  der  nicht  porencephalischen  Hemi- 
sphäre eine  tiefe  abnorme  Längsfurche,  eine  Fortsetzung  der  zweiten 
Stirnfurche  in  die  Interparietalfurchc  und  Mikrogyrie  eines  Theiles 
des  Scheitellappens  vorhanden.  Ausserdem  bestand  auch  im  Mar- 
chand-Schattenberg'schen  Falle  eine  fast  totale  Atrophie  des 
gleichseitigen  Tractus  optic.  (sowie  des  Nucl.  oculomotor.).  Wegen 
der  Einzelheiten,  sowie  wegen  der  kritischen  Zusammenstellung  der 
vorhandenen  Fälle  von  Porencephalie,  zu  denen  noch  ein  weiterer 
hiozogefögt  wird,  sei  auf  das  Original  verwiesen. 

Von  wesentlichem  Interesse  ist  in  unserem  Falle  weiterhin  die  Ver- 


*)  Gesellschaft  der  Chariieärzte.    Berliner  klin.  Wocbenschr.  1889. 

^*)  Ueber  einen  umfangreichen  porenoepbaliiiscben  Defect  des  Gehirns 
b«t  einem  Erwachsenen.  loaug.  Dissert.  Marburg.  Ziegler,  Beiträge  zur 
pathol.  Anat.  Y.  Bd. 
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änderuDg  der  Rinde  des  Hinterhauptslappens.  Sowohl  Marksubstanz  als 
bestimmte  Zellen  der  Rinde  waren  beeinträchtigt  Eine  locale  Erkrankung 
lag  sicher  nicht  vor;  es  handelte  sich  auch  nur  um  Veränderungen  be- 
stimmter, genau  charakterisirter  Zellformen.  Bei  der  grossen  Zerstö- 
rung, welche  während  der  Fötalzeit  die  Marksubstanz  an  der  Grenze 
des  Scheitel-  und  Hinterhauptslappens  betroffen  und  bei  der  Bethei- 
ligung eines  sicher  sehr  erheblichen  Theils  der  an  der  Aussenseite 
des  Seitenventrikels  aus  der  inneren  Kapsel  zum  Hinterhaupt  ziehen- 
den Gratiolet'schen  Faserung,  wird  die  Veränderung  in  der  Mark- 
substanz der  Windungen  erklärlich.  Nun  waren  in  diesem  Falle  aber 
auch  bestimmte  Zelienformen  betheiligt.  Schon  vor  Jahren  ist  über 
Befunde  berichtet,  welche  nach  experimenteller  Zerstörung  der  zum 
Hinterhaupt  gehenden  Faserung  bei  jüngeren  Thieren  an  den  grösse- 
ren Pyramidenkörpern  gefunden  sind. 

V.  Monakow  hat  bei  jungen  Kaninchen,  nach  Durchschneidung 
der  inneren  Kapsel  durch  den  Schläfenlappen  hindurch,  einen  Ausfall 
der  grossen  Pyramidenkörper  in  der  Occipitalrinde  neben  Verschmä- 
lerung  der  Körnerschicht  und  geringer  Abnahme  der  in  der  Peripherie 
gelegenen  multipolaren  Ganglienkörper  gefunden*^.  Gleichzeitig  hatte 
ich  bei  Gelegenheit  der  Zerstörung  der  inneren  Kapsei  vom  Scblä- 
fenlappen  aus  (natürlich  unter  Mitverletzung  der  anliegenden  grauen 
Massen),  bei  Meerschweinchen,  wie  ich  bemerken  will,  deutlich  nur 
beim  jugendlichen  Thiere,  auch  in  dem  Scheitelhirn  einen  zum  Theil 
sehr  hochgradigen  Schwund  gerade  der  grossen  pyramidenförmigen 
Ganglienzellen  neben  Veränderung  der  Markleiste  und  der  in  die 
Rinde  ausstrahlenden  Faserung  gefunden**). 

Die  obige  Beobachtung  ist  meines  Wissens  die  erste,  in  welcher 
eine  während  der  Entwickelung  des  Gehirns  auftretende  Störung  beim 
Menschen,  durch  Unterbrechung  der  Markstrahlung  an  der  durch  die 
Erkrankung  direct  nicht  ergriffenen  Rinde  des  Hinterhaupts  ausser 
der  Verminderung  der  Fasermassen,  einen  ganz  deutlichen  Schwand 
von  Rindenzellen  bestimmter  Form  erkennen  lässt. 

Die  Frage,  in  wie  weit  die  Verschmälerung  der  Masse  des  rechten 
Thalamus  opticus  als  eine  Wirkung  der  durch  die  Porencephalie  im 
hinteren  Scheitellappen  und  dem  Occipitallappen  hervorgebrachten 
Abweichungen  sei,  ob  ausserdem  eine  directe  Schädigung  des  Wachs- 
thums  dieses  Gebildes,  durch  den  in  der  Nähe  verlaufenden  Process, 
stattgefunden  habe,  vermag  ich  nicht  zu  beantworten.     Eine  eigeut- 

*)  Dieses  Archiv  1883.  Bd.  XIV.  716. 
**)  Verhandlungen  der  Berliner  physiol.  Gesellschaft  1884. 
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liebe  abgrenzbare  Zerstörung  eines  Tbeiles  dieses  Ganglium  durch 
eine  örtliche  Erkrankung  ist  indess  nach  dem  raitgetheilten  makro- 
skopischen und  besonders  auch  nach  dem  mikroskopischen  Befunde, 
völh'g  aasgeschlossen. 

Auf  die  Atrophie  des  Tractus  und  der  Optici  werde  ich  nach  der 
Anfohrang  weiterer  Fälle  zurückkommen. 


II.  Fall« 

nj&hriger  Mann  mit  Hydrooephalai  intemus  Ueit  der  Geburt  oder  dem 
fröhetten  Lebensalter).  Sehr  betr&chtliohe  Brweiterung  der  Ventrikel, 
reohto  im  Oftnzen  erheblicher  *!•  linkt.  Hochgradige  Verdünnung  des 
Hir&mantelt  in  groieer  Aiuidehnang  auf  der  rechten  Scheitelgegend  und 
gleieh  erheblich,  aber  weniger  aoegebreitet  an  der  Spitse  dee  linken  Hin- 
terhftaptUppens.  Bedeutende  Atrophie  dee  linken  Traotue  und  beider, 
▼onofiweiie  dee  reohten  Sehnerven,  dee  Corp.  genicul.  later.  und  des 
Harkt  im  vorderen  Vierhügel.  (Abflaohung  der  rechten  Hinterhauptsgrube, 
Atrophie  dee  reohten  Kleinhirne.) 

Fritz  M.,  uneheliches,  zweitgeborenes  Kind,  geboren  den  17.  December 
1871.  Die  Mutter  hatte  zwei  uneheliche  und  fünf  eheliche  Geburten,  darun- 
ter drei  Fehlgeburten. 

Dis  erstgeborene  Kind,  Mädchen,  starb  zwei  Jahre  alt  an  Abzehrung. 
Bei  der  Schwangerschaft  mit  Fritz  fiel  die  Mutter  von  einer  Stehleiter.  Die 
Gebart  war  eine  schwere.  Der  Knabe  wurde  angeblich  mit  Wasserkopf  ge- 
boren. Seit  dem  ersten  Jahre  litt  er  an  Epilepsie. 

Bei  der  am  1.  November  1881  (im  10.  Lebensjahre)  erfolgten  Auf- 
nahme in  die  hiesige  Idioten anstalt  ist  notirt:  Schwächlicher  und  schlecht 
genährter  Knabe  mit  ungewöhnlich  grossem,  rundlichen  Kopfe.  Stirn  stark 
vorspringend.  Längsdurchmesser  1872)  grösste  Breite  ITV«)  Distanz 
der  äosseren  Gehörgänge  12,  Horizontalumfang  öSVa»  Längsumfang 
36,  Ohrscheitellinie  41,  Ohrstimlinie  30,  Ohrhirnnlinie  25  V2  ^^m.  19,5  Kilo 
Gewicht,  1,24  M.  Grösse. 

Kennt  den  Inhalt  einiger  biblischen  Geschichten,  schreibt  einzelne  Buch- 
staben. Ist  im  Allgemeinen  willig  und  folgsam.  Keine  Lähmung  be- 
merklich. 

Es  gelang  allmälig  dem  Patienten  das  Schreiben  weiterer  Buchstaben 
beizubringen,  er  addirte  Zahlen  Ton  1  — 10,  lernte  kleine  Fabeln  (Bericht 
▼00  31.  März  1883). 

In  den  folgenden  Vierteljahrsberichten  heisst  es:  Kennt  alle  Gegenstände 
der  Bilder  genau,  Gebote  1  — 10  ohne  Erklärung,  schreibt  die  Buchstaben 
leidlich  ab.   Senkrechte  und  wagerechte  Striche. 


*)  Dieses  Archi?  Bd.  XIL,  XIV.,  XX.  714. 
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Singt  gern,  behält  Text  und  meist  auch  Melodie.  Die  Zahl  der  bekann- 
ten Fabeln  und  biblischen  Qesohichten  wächst  noch  etwas. 

Am  31.  März  1885:  Ist  im  Rechnen  nicht  fortgeschritten,  auch 
das  Lesen  nicht  gebessert. 

31.  December  1885:  Gewicht  32,5  Kilo,  Grösse  1,38  M. 

Zählt  Finger  in  grösserer  Distanz  und  kennt  einige  Farben.  Leichter 
Nystagmus.  Pupillen  reagiren.  Flüstersprache  wird  normal  gehört,  Geschmack 
und  Geruch  sind  nicht  genau  zu  prüfen. 

Allmälig  Lähmung  des  linken  Armes,  vorzüglich  im  Ellenbogen- 
und  Schultergelenk,  Handgelenk  und  Finger  werden  bosser  bewegt.  Das 
linke  Bein  wird  kaum  erhoben.  Linker  Fuss  steht  in  Varo-equinusstellung. 
Passive  Bewegungen  stossen  auf  Widerstand.  Sehr  geringe  Abnahme  des  Um- 
fangs  der  linksseitigen  Glieder,  am  deutlichsten  noch  an  der  Wade  merklich. 
Elektrische  Erregbarkeit  nicht  erheblich  herabgesetzt.  Sensibilität  erhalten. 
Sehnenphänomene  etwas  gesteigert. 

Ist  unreinlich,  kennt  seinen  Namen  und  Alter,  nicht  seinen  Geburtstag, 
Datum  und  Aufenthaltsort.  Nennt  in  der  Stube  befindliche,  ihm  geseigte 
Gegenstände,  zählt  bis  20. 

31.  December  1886:  Grösse  1,38  M.,  Gewicht  32,5  Kilo. 

Während  der  ganzen  Zeit  seines  Aufenthalts  in  der  Idiotenanstalt  sind 
Krämpfe  beobachtet  und  zwar  im  ersten  Jahte:  22  Tags,  18  Nachts,  im 
zweiten  Jahre:  22  Tags,  25  Nachts,  im  dritten  Jahre:  12  Tags,  48  Nachts, 
im  vierten  Jahre:   9  Tags,  40  Nachts. 

Wegen  Zunahme  der  geistigen  Schwäche  neben  der  jetzt  ausgebildeten 
linksseitigen  Lähmung  wurde  M.  am  5.  April  1886,  also  im  15.  Lebensjahre, 
in  die  Irrenanstalt  verlegt. 

In  dieser  lag  er  ebenfalls  dauernd  mit  linksseitiger  Lähmung  ^a  Bett. 
Bald  fiel  auf,  dass  er  einzelne  Redensarten,  zum  Theil  obscöner  Art  vor  sich 
hin  sprach.  Es  zeigte  sich,  dass  er  die  Worte,  deren  sich  ein  neben  ihm  be- 
findlicher, dauernd  bettlägeriger  Hallucinant  bediente,  nachsprach.  Bin  Ver- 
ständniss  derselben  ging  ihm  vollkommen  ab.  Er  rief  anfänglich  noch  den 
Wärter  bei  Namen ,  erkannte  auch  ihn  besuchende  Angehörige  und  erzählte 
nachher  zusammenhängend  von  den  Beschwerden,  die  er  gegen  dieselben  zu 
haben  glaubte.  Allmälig  aber  wurde  Patient  stiller  und  antwortete  nicht  auf 
früher  von  ihm  beantwortete  Fragen.  Während  er  sonst  nur  bei  den  Anfallen 
Urin  und  Stuhl  unter  sich  liess,  geschah  dies  auch  in  der  Zwischenzeit. 
Schliesslich  lag  er  meist  mit  unter  die  Decke  gestecktem  Kopfe  da,  vermochte 
sich  nicht  mehr  auf  dem  Closet  sitzend  zu  erhalten,  sondern  fiel  nach  links 
hinunter.  Linker  Arm  und  linkes  Bein  gelähmt.  Die  Sensibilität  scheint  nicht 
sehr  hochgradig  beeinträchtigt.  Dagegen  wurden  die  rechtsseitigen  Extremi- 
täten lebhaft  bewegt.  Schon  so  geschwächt,  dass  er  sich  nicht  mehr  aufrichten 
konnte,  erkannte  Patient  doch  noch  ihm  gereichte  Gegenstände.  Auf  Hemi- 
anopsie konnte  er  jedoch  nicht  genügend  sicher  untersucht  werden. 

Mehr  oder  weniger  häufig  hatte  Patient  Krampfanfalle.  Diese  begannen 
mit  einem  Schrei,  und  stets  sah  man  Kopf  und  Körper  nach  links  gedreht. 
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Emigt  Male  fiel  Patient  links  aus  dem  Bette  hinaus.  Abgesehen  von  der 
DreboDg  des  Kopfes  and  der  Augen  nach  links,  war  ein  rein  einseitiger  Krampf 
der  Extremitäten  nicht  bemerklich,  vielmehr  zucicton  dann  die  Extremitäten 
beiderseits.  Die  Krämpfe  dauerten  zuweilen  mehrere  Minuten  und  waren  von 
eioer  bis  zu  V,  Stunde  währenden  Bewnsstlosigkeit  gefolgt.  Fast  stets  er- 
folgten Entleerungen  von  Stuhl  und  Urin. 

Verletzungen  zog  sich  der  M.  nicht  zu.  Die  Zahl  der  Anfälle  wechselte 
ohne  bestimmte  Ordnung  von  5 — 30  im  Monat.  In  den  letzten  Mona(en  des 
Lebens  sank  sie  unter  diese  Zahl,  so  dass  im  Qanzen  in  den  6  letzten  Mona- 
ten bloss  18  Anfalle  beobachtet  wurden. 

Unter  Zunahme  der  Unreinlichkeit,  des  Kräfte  Verfalls  erfolgte  der  Tod  an 
Schlackpneumonie  am  2.  Mai  1889. 

Die  SectioD  ergab  folgenden  Befund:  Leichte  Verkürzung  und  Ver- 
dünnung der  linksseitigen  Extremitäten.  Kleiner  Decubitus  am  Fusse.  Pneu- 
monische Herde  in  der  linken  Lunge. 

A.  Schädel  (nach  Maceration). 

Der  Schädel  ist  gross.  Er  ist  deutlich  unsymmetrisch.  Die  Sagittalnaht 
beginnt  vorne  ca.  12  Mm.  rechts  von  der  Sagittalebene  und  läuft  von  rechts 
nach  links  hinten.  Das  linke  Scheitelbein  erscheint  etwas  über  das  rechte 
hinäbergeschoben.  Sehr  deutlich  ist  die  Schiefheit  des  Schädels  auch  bei 
Betrachtung  der  Basis  beziehungsweise  der  inneren  Fläche  der  Hinterhaupts- 
schuppe  zu  erkennen.  Hierselbst  ist  die  linke  untere  Grube  des  Hioterhaupts 
sehr  viel  tiefer  und  ganz  erheblich  breiter  als  die  rechtsseitige.  Der  rechts- 
seitige quere  Schenkel  der  Eminentia  cruciata  ist  nicht  deutlich  als  Erhaben- 
heit von  dem  Grunde  der  rechtsseitigen  Grube  sich  abhebend  zu  erkennen. 
Die  rechtsseitige  Grube  ist  aber  nicht  nur  viel  flacher,  wie  verstrichen,  son> 
dero  auch  bedeutend  schmäler.  Soweit  sich  dies  messen  lässt,  beträgt  die  Linie 
Ton  der  Mitte  des  Hinterhauptbeins  zum  Felsen  bei  nran  de  linkerseits  ca.  80, 
rechts  52  Ctm.  Sehr  deutlich  zeigt  sich  die  verschiedene  Tiefe  der  hinteren 
Scbädelgrube  auch  am  Abguss.  Wo  die  Lambdanaht  mit  der  Sutura  squa- 
mosa  zusammen stösst,  befinden  sich  mehrere  Spaltknochen  mit  stark  gezack- 
ten Rändern,  deren  grösster,  links  gelegener  beinahe  40  Mm.  im  grössten 
Durchmesser  misst. 

Bei  der  Betrachtung  von  aussen  erscheint  die  Wölbung  des  Schädels  im 
Ganzen  links  flacher  als  rechts  und  die  Stelle  der  höchsten  Wölbung  fällt  über 
die  Mittellinie  nach  rechts  hinüber.  Von  innen  erscheint  der  rechtsseitige 
Stirntheil  grösser  als  der  linke.  Dagegen  steht  die  Protuberantia  occipitalis 
interna  deutlich  nach  rechts  hinüber. 

Die  Wandungen  des  Schädels  sind  keineswegs  überall  auffallend  dünn. 
Dicht  über  der  Schuppe  beträgt  die  Dicke  des  Scheitelwandbeins  noch  30  Mm. 
Das  Stirnbein  ist  an  der  S&gefläche  bis  zu  9  Mm.  dick.  Das  Seitenwandbein 
an  der  schmälsten  Stelle  der  Sägefläche  noch  2  Mm. 

Das  Foramen  ovale  ist  rechterseits  etwas  in  die  Länge  gezogen.  Der 
SqIcqs  für  die  Carotis  erscheint  rechts  etwas  weiter.    Der  Canalis  oarot.  im 
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Felsenbein  wird  darch  Vollsiopfung  mit  geknetetem  Wachs  und  nachherige 
Anlegung  von  Schnitten  senkrecht  zur  Längsaxe  des  Wachswulstes  auszu- 
messen gesucht.  Derselbe  ist  rechterseits  im  Anfangstheile  etwas  weiter. 
Eine  durchgängig  grössere  Weite  des  rechtsseitigen  Oanals  lässt  sich  jedoch 
aus  den  Schnitten  nicht  sicher  erschliessen. 

Von  den  Fontanellen  ist  nichts  wahrzunehmen. 

Das  Gewicht  des  Schädels  sammt  Unterkiefer  beträgt  820  Grm.,  der 
Unterkiefer  allein  wiegt  bloss  53  Grm. 

(Normal  731  Grm.,  im  Mittel  für  Männer  [468-- 1081],  Unterkiefer  88, 
nach  Anderen  Männerschädel  ohne  Kiefer  600  Grm.  Vierordt,  Anat.  phy- 
sich und  physikalische  Daten.    Jena  1888,  S.  41.) 

Längsdarchmesser  von  der  Glabella  zur  Protuberantia   .    18,8  Ctm., 
Vorderer  Querdurchmesser  an  der  Spitze   der  Keilbein- 

flögel 15,8       „ 

Grösster  Breitendurchmesser 17,8       „ 

Höhendurchmesser  am    vorderen    Rande    des   Foramen 

magnum 15,9       „ 

Breite  zwischen  den  Processus  mastoidei  (Warzenbreite)      9,9       « 

Breite  zwischen  den  Jochbogen 12,4       , 

Breite  zwischen  den  Unterkieferästen  innen    ....     8,7       „ 
Vordere  Scheitellänge  (vom  vorderen  medianen  Punkt  des 

Hinterhauptsloohs  bis  zur  Nasenwurzel)    ....     9,8       „ 

Längenbrei  tenindex 94,15     „ 

Längenhöhenindex 84,57     ^ 

Breitenhöhenindex    .     .     .     .     < 89,33    „ 

Horizontaler  Schädelumfang 57,3       „ 

Querumfang  vom  oberen  Rande  dos  äusseren  Gehörgangs 

senkrecht  zur  Horizontalebene 30,9       „ 

Sagittalumfang 

a)  Stirnbogen 15,9  Ctm., 

b)  Scheitelbogen 14,4       ^ 

c)  Hinterhauptslappen 13,0       „ 

Auf  die  entsprechenden  Zahlen  des  Umfangs  eines  Erwachsenen  (Pa- 
tient war  keineswegs  erwachsen)  berechnet,  stellt  sich  der  Horizontal- 
umfang auf  112  pCt.  vermehrt,  der  Querumfang  auf  129  pCt.,  der  Längs- 
umfang auf  116  pCt. 

Der  gerade  Durchmesser  ist  verlängert  auf 104  pCt., 

Der  Breitendurohmesser  auf 1 1 9     „ 

Der  Höhendurchmesser 118« 

Sonach  ist  die  Breite  und  Höhe  des  Schädels  sehr  erheblich  vermehrt. 
Der  Schädelaum  betrog  2290.  Bei  Ansatz  selbst  des  vollen  Masses  von 
1500  für  den  mit  17  Jahren  ausgewachsenen  Schädel  würde  das  Volumen 
153  pCt.  des  Normalen  betragen.  Das  annähernde  Gehirnvolumen  von  840 
abgezogen  bleibt  für  die  Flüssigkeit  im  Schädel  noch  ein  Raum  1450,  etwa 
1,73  des  gemessenen  Gehirnvolumens. 
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B.  Gehirn. 

Beim  Aufsagen  des  Schädels  fliesst  fast  1  Liier  einer  ganz  klaren  Flüs- 
sigkeit aas.  Die  harte  Hirnbaut  zeigt  sich  mit  dem  Schädeldach  verwachsen, 
so  dass  das  Gehirn  mit  dem  Schädeldach  herausgenommen  werden  mnss. 
Danach  ergiebt  sich,  dass  am  hinteren  Ende  der  linken  Hemisphäre  und  in 
der  Scheitelgegend  der  rechten  die  aufs  hochgradigste  verdünnte  Hirnsub- 
stanz  eingerissen  ist,  und  so  die  ganz  ausserordentlich  erweiterten  Ventrikel 
eröffnet  sind.  Das  Gehirn  wird  möglichst  vorsichtig  von  der  in  dem  Ventrikel 
enthaltenen  Flüssigkeit  befreit.  Der  grösste  Theil  der  Flüssigkeit  ist.  als  beim 
Abnehmen  des  Schädels  die  sehr  dünne  Gehirnwand  verletzt  wurde,  ausge- 
flossen. Die  rechte  Kleinhirnhemisphäre  ist  sehr  atrophisch.  Die  Gegend  der 
Olive  springt  am  verlängerten  Marke  auf  der  linken  Seite  nicht  hervor.  Die 
Basalfläche  des  verlängerten  Marks  erscheint  dadurch  links  schmäler  als  rechts. 
Die  Anordnung  der  Gefässe  an  der  Basis  zeigt  nichts  Besonderes  Die  ge- 
naaere  Feststellung  der  Verhältnisse  am  Kleinhirn  etc.  wird  bis  nach  Härtung 
des  Präparats  ausgesetzt.  Bemerkt  wird  nur  noch,  dass  die  weiche  Hirn- 
baat  von  der  nur  auf  ca.  '4  des  Volumens  der  linken  zu  schätzenden  rechten 
Kleimhemisphäre  sich  gut  abziehen  lässt.  Die  Pia  ist  an  der  Basis  des  Gross- 
birns  etwas  dicker.  Nach  vorsichtigem  Abziehen  der  Pia  ist  an  den  Nerven- 
Stämmen  der  Basis  ein  Unterschied  zwischen  beiden  Seiten  nicht  vorhanden. 
Eine  bemerken swerthe  Ausnahme  macht  der  Opticus,  welcher  rechts  klei- 
ner auf  dem  Durchschnitte  erscheint.  Dagegen  ist  linkerseits  der 
Tractus  opticus  ganz  ausserordentlich  dünn,  nicht  V5  so  breit  als 
der  rechte  Tractus  opticus.  Das  Gehirn  wiegt  mit  den  weichen  Häuten 
845  Grm.  Es  verdrängt  etwa  840  Gbctm.  Flüssigkeit*).  Die  weiche  Hirnhaut 
ist  nicht  sehr  erheblich  verdickt;  dagegen  ist  die  harte  Hirnhaut,  namentlich 
wo  das  Zelt  an  der  Incisura  tentorii  mit  der  Hirnsichel  zusammen stösst,  etwas 
verdickt. 

Es  wird  (nach  Entnahme  einiger  Stücke  von  verschiedenen  Stellen  Be- 
hufs Alkoholhärtung)  Gehirn  und  Rückenmark  in  Chromsäure  gehärtet. 

Nach  der  Härtung  stellt  sich  das  Gehirn  wie  folgt  dar: 

a)  Rechte  Hemisphäre.  Die  beiden  Continnitätstrennungen  an  den 
Stellen  des  Uirnmantels,  woselbst  eine  hochgradige  Verdünnung  stattgefunden 
bat,  sind  noch  etwas  grösser  geworden.  Rechts  blickt  man  daher  durch  eine 
grosse  Oeffnung  auf  der  Scheitelhöhe  in  eine  Höhle,  deren  obere  Wand  auf 
dem  Scheitel  der  Hemisphäre  in  der  Umgebung  des  Loches  noch  in  weiter 


*)  Das  Volumen  der  Gehirne  wird  durch  Eintauchen  in  ein  graduirtes 
Qefäss,  das  mit  Lösung  von  Ghromsäure  gefällt  ist,  bestimmt.  Es  war  bei 
der  Nothwendigkeit  grösster  Schonung  nicht  gelungen,  aus  den  Hirnhöhlen 
alle  Luft  zum  Austreten  und  Durchstreichen  durch  die  Flüssigkeit  zu  bringen; 
daher  fallt  auf  Gewicht  und  Volumen  fast  die  gleiche  Zahl.  Natürlich  sind 
auch  kleine  Fehler  beim  Ablesen  der  Skala  an  dem  ziemlich  grossen  Massge- 
^  ganz  unvermeidlich. 
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Aasdehnung  sehr  stark  verdünnt  is^.  Diese  Wand,  der  stark  verdünnte  Qehim 
mantel  besteht  an  den  Stellen  der  höchsten  Verdünnung  aas  zwei  Lagen,  welche 
sich  sehr  leicht  von  einander  ablösen;  einer  inneren,  ziemlich  derben  glatten 
Haut,  welche  der  der  verdickten  Ventrikalaaskleidang  entspricht  and  einer 
darüber  liegenden  ganz  dünnen  Schicht  (Mark  und  Rinde).  In  der  Umgebung 
des  Defectes  ist  diese  äussere  Lage  zam  Theil  ganz  entfernt  (abgeblättert), 
und  wo  sie  vorhanden,  erreicht  sie  nur  eine  sehr  geringe  Dicke,  bleibt  z.  Th. 
unter  0,8  Mm.,  weithin  unter  1  Hm.  (Genauere  Bestimmungen  der  Dicke  des 
Hirnmantels  durch  mikroskopische  Messungen  vorbehalten.)  Es  ist  nicht  immer 
möglich,  die  Pia  von  dieser  aasserordentlich  verdünnten  Schicht  abzuziehen. 
Sobald  man  mit  der  Pincette  die  auf  der  Oberfläche  der  dünnen  genarbten 
Haut,  weiche  die  comprimirte  Hirnsubstanz  darstellt,  verlaufenden  Piagefasse 
fas.st  und  anzieht,  löst  sich  zum  Theil  der  ganze  dünne  Belag  von  der  glatten 
Unterlage  (der  Ventrikelanskleidung)  ab.  An  anderen  Stellen  jedoch  lässt  sich 
die  Pia  noch  entfernen  und  erweist  sich  ziemlich  zart  und  durchscheinend. 
In  der  Nähe  der  grossen  auf  der  rechtsseitigen  Scheitelhöhe  entstandenen 
OefFoung  ist  von  Furchen  und  Windungen  nichts  zu  erkennen.  Nur  eine  fein- 
höckerige Oberfläche  bietet  sich  dar.  Erst  basal wärts  von  einer  als  Fossa 
Sylvii  sich  darstellenden  Einschnürung  der  Qehirnoberfläche  sind  deutliche 
Furchen  angelegt.  Am  Stirn-  und  am  Hinterhauptlappen  dagegen  gelingt  es, 
ohne  jede  Störung  von  dem  gehärteten  Gehirne  die  Pia  abzuziehen.  Hier  sind 
die  Windungen  ausgesprochen,  auch  ist  die  Dicke  des  Hirnmantels  sehr  viel 
beträchtlicher.  Der  ebenfalls  ohne  Substanzverlust  freigelegte  Schläfenlap- 
pen ist  mit  zahlreichen,  durch  seichte  Furchen  getrennten  Windungen  besetzt, 
welche  jedoch  im  Einzelnen  nicht  stets  mit  Bestimmtheit  auf  den  Typus  der 
normalen  Hirnoberfläche  zurückgeführt  werden  können. 

Der  hinter^,  an  die  Gegend  der  Gentralwindungen  anschliessende  Theil 
des  Siirnlappens  zeigt  noch  keine  tiefere  Furchung;  nach  dem  vorderen  Pole 
der  Hemisphäre  hin  jedoch  lassen  sich  ohne  grosse  Mühe  drei  gut  ausgebildete 
Windungszüge  unterscheiden.  In  sehr  erheblicher  Weise  zeigen  diese  Win- 
dungszüge eine  Querstellung  und  Schlängelung.  Von  dem  Hinterhaupt 
der  rechten  Hemisphäre  sei  bemerkt,  dass  es  (trotz  möglichst  sorgfältigem 
Schutze  des  Präparats  vor  Veränderung  bei  der  Härtung  durch  das  Aufliegen) 
eine  sehr  tiefe  Einbuchtung  der  medianeu  Oberfläche  etwa  an  der  Pissura 
calcarina  gelegen,  trägt.  Im  Uebrigen  ist  die  Verdünnung  hier  viel  geringer, 
die  Ausbildung  der  Windungen  vollkommen  deutlich. 

Es  lässt  sich  sonach  über  die  Umhüllung  der  grossen  rechtsseitigen  Höhle 
durch  den  Hirnmantel  angeben,  dass  der  letztere  auf  der  Scheitelhöhe  bis 
zur  Mitte  der  Stirnwindungen  ausserordentlich  verdünnt  ist,  und  dass  sich  diese 
starke  Verdünnung  nach  hinten  bis  etwa  vor  die  Fissura  parieto-occipitalis 
nach  vorn  bis  zum  Beginne  der  Slirnwindungen  (in  allmälig  immer  weniger 
hohem  Grade)  erhält.  Nach  unten  reicht  die  Verdünnung  bis  zur  Sylvischen 
Furche.  Auch  die  mediane  Wand  der  Hemisphärenhöhle  ist  auf  der  Scheitelhöhe 
ausserordentlich  verdünnt.  Jenseits  der  genannten  Punkte  ist  eine  stärkere 
Wandfläche  und  eine  Entwickelung  von  deutlichen  und  tieferen  Furchen  auf 
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der  Aossenfläcbe  der  Hemisphäre  wahreanehmen.  Oleichwohl  ist  an  den  dick- 
vandigsten  Stellen  der  Wand  des  erweiterten  Ventrikels  der  Durchmesser,  wie 
Nessungen  mit  einem  feinen  Taslerzirkel  ergeben,  noch  ein  abnorm  geringer. 
Eine  Ausnahme  hiervon  macht  nur  die  Schädelbasis.  Darch  die  relativ  grössere 
Mächtigkeit  des  Scbläfenlappens  nämlich  ist  an  der  Stelle,  wo  letzterer  die 
Basis  der  Hemisphäre  bildet,  die  untere  Wand  des  Hemisphärenhohlraums 
dicker  als  an  irgend  einer  anderen  Stelle.  Die  beiden  Schläfenlappen  treten 
übrigens  an  der  Basis  dicht  an  einander,  so  dass  die  Gegend  des  Chiasma 
lierolich  tief  zwischen  ihnen  liegt. 

Was  nan  die  Innenfläche  des  von  der  rechten  Hemisphäre  umschlossenen 
grossen  (Ventrikel)  Hohlraums  betrifft,  so  ist  dieselbe  oben  aussen  platt  und 
missig  gewölbt;  nur  an  der  Basis  und  der  inneren  Begrenzung  machen  sich 
bestimmte  Vorspruhge  oder  Wulstungen  bemerklich.  Die  basale  Fläche  näm- 
lich zeigt  zunächst  dem  Stirnhirn  gelegen  eine  grubige  Vertiefung,  welche 
nach  hinten  durch  eine  breit  gewulstete  Partie  begrenzt  wird.  Dieser  Wulst 
liegt  etwas  vor  der  Grenze  zwischen  2.  und  3.  Fünftel  des  Durchmessers  des 
Hohlraums  (von  vorn  nach  hinten  gerechnet).  Der  Wulst  besteht  einmal  aus 
einem  rundlichen,  lateral  und  frontal  gelagerten  Körper.  Etwas  nach  hinten 
ond  innen  von  letzterem  liegt  ein  durch  eine  kleine  Einfurchung  getrennter 
walzenförmiger,  mit  der  Längsaxe  ziemlich  frontal  gestellter  Körper,  welcher 
ober  die  Mittellinie  hinüber  in  den  nohlrauiii  der  anderen  Hemisphäre  reicht. 
Derselbe,  auf  welchem  auch  Tela  choroidea  aufliegt,  entspricht  offenbar  dem 
Thalamus  opticus. 

Die  Hohlräume  beider  Hemisphären  stehen  in  Verbindung. 

Hinter  der  den  grossen  Ganglien  entsprechenden  breiten  Vorwölbung 
vertieft  sich  der  Grund  des  rechtsseitigen  Ventrikels  Ton  Neuem  zu  einer  grös- 
seren Grube. 

b)  Die  linke  Hemisphäre  ist  ebenfalls  in  einen  grossen,  aber  in  der 
Ausdehnung  gegenüber  dem  rechtsseitigen  deutlich  zurückbleibenden  Hohl- 
raum verwandelt.  Hier  jedoch  liegt  die  am  meisten  verdünnte  Stelle  ganz  an- 
ders als  bei  der  rechten  Hemisphäre.  Wie  dort  auf  der  Höhe  des  Scheitels 
der  Hirnmantel  auf  eine  thatsächlich  nicht  1  Mm.  dicke  Schicht  verringert  ist, 
so  ist  hier  die  Substanz  des  Hinterhauptlappens  in  ausserordentlicher, 
gleich  hochgradiger  Weise  verdünnt. 

Beginnt  man  die  Betrachtung  der  Hemisphäre  vom  Stirnpole,  so  zeigen 
sich  die  Windungen  hier  vollkommen  entwickelt,  wenngleich  die  Dicke  der 
Wand  auch  hier  erheblich  vermindert  ist.  Die  Sylvi'sche  Furche  klafft  wenig 
deutlich.  Es  lässt  sich  am  Scheitelhirn  die  Central  furche  und  der  Anfang  der 
Interparietal  furche  unterscheiden. 

Die  hochgradige  Verdünnung  fällt  auf  die  Hinterhauptswindungen.  Die- 
selben sind  ebenfalls  an  der  convezen  Hemisphärenfläche,  und  zwar  etwas 
oberhalb  des  Occtpitalpols  eingerissen  und  durch  das  entstandene  Loch  von 
mehreren  Centimetern  Durchmesser  blickt  man  in  die  hochgradig  erweiterte 
Veutrikelhöhle.    Die    Verdünnung   ist   hier  ebenfalls  so   beträchtlich,   dass 
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dicht  vor  dem  Pole  aaf  der  in  eine  glatte  Haat  verwandelten  Ventrikelaas- 
kleidang  nar  eine  z.  Th.  nicht  Yöllig  1  Mm.  dicke  Schiebt  als  Rest  des 
Hirnmanteis  aufliegt,  welche  von  derselben  in  dunner  Lage  abblättert  oder 
beim  Vorsacbe,  die  sie  überziehende  Pia  za  entfernen,  sich  loslöst.  Hochgra- 
dig ist  die  Verdünnang  des  Hinterhaaptlappens  auch  an  der  medianen  Seite. 
Hier  ist  nahe  dem  Pol  der  Hemisphäre  die  Windangsformation  ebenfalls  sehr 
beeinträchtigt.  Weiter  frontal  wird  die  Dicke  der  Ventrikelwand  etwas  erheb- 
licher. Wie  hochgradig  sie  jedoch  selbst  hier  noch  sich  darstellt,  ergiebt  der 
Umstand,  dass  eine  genaue  Messung  der  Hemisphärendicke  im  vordersten  Ab- 
schnitt des  Guneas  etwa  6  Mm.  ergiebt. 

Das  Soheitelhirn  ist  naturlich  ebenfalls  noch  im  Dickendurchmesser  ver- 
mindert, jedoch  viel  weniger  beträchtlich.  Stirnlappen  und,  wie  leicht  be- 
greiflich, der  Schläfenlappen  haben  am  wenigsten  gelitten. 

Um  za  zeigen,  wie  erheblich  stärker  die  Ausdehnung  im  Stirntheile  der 
rechten  Hemisphäre  gegenüber  der  der  linken  sich  darstellte,  ist  die  Taf.  II [. 
Fig.  6  gezeichnet.  Dieselbe  giebt  die  Begrenzung  des  Ventrikels  auf  der 
hinteren  Fläche  des  vorderen  Abschnitts  eines  durch  das  Stirnhirn  gelegten 
Fronlaischnittes  wieder.  Die  Verdünnung  des  Hirnmanteis  hält  mit  der  Ven- 
trikelerweiterung Schritt.  Dagegen  ist  die  Verdünnung  der  Occipitalwand  des 
Ventrikels  auf  einem  Frontalschnitte  rechts  sehr  viel  geringer  als  links  (vergl. 
den  mikroskopischen  Befund). 

(Ueber  das  Kleinhirn  wird  später  berichtet.) 

Die  -mikroskopische  Untersuchung  der  Rinde  bezog  sich  auf  sechs  sym- 
metrische Stellen  jeder  Hemisphäre,  an  welchen  verschieden  starke  Grade 
der  Verdünnang  des  Hirnmantels  vorlagen.  Stets  wurden  nach  Alkoholhär- 
tung  mit  Magentaroth  gefärbte  Präparate  mit  Nigrosin-  und  Palpräparaten 
verglichen. 

Von  der  rechten  Scheitelgegend  entnommene  Präparate,  bei  denen 
sich  der  aufs  äusserste  verdünnte  Hirnmantel  von  dem  verdickten  ESpendym 
losgelöst  hat,  lassen  in  der  hier  höchstens  0,8  Mm.  dicken  Hirnwand  eine 
Anzahl  deutlich  gebildeter,  zum  Theil  pyramidenförmiger,  mit  Fortsätzen  ver- 
sehener Zellen  erkennen.  Auch  sind  Nervenfasern  deutlich  wahrnehmbar,  und 
was  überrascht»  eine  Schicht  von  Tangentialfasern.  Von  den  grösseren  Pyra- 
miden ist  jedoch  keine  einzige  auffindbar.  Das  Grundgewebe  färbt  sich  stark, 
leicht  fleckig,  enthält  ziemlich  reichlicbo  Gelasse. 

Von  der  hochgradig  verdünnten  Stelle  des  linken  Hinterhauptes 
entnommene  Präparate,  bei  denen  die  übrig  bleibende  Schicht  des  Hirnman- 
tels nur  gut  Yj  ^™  ^^^^^  '^^'  lassen  ziemlich  zahlreiche,  rundliche  oder  viel- 
eckige, zum  Theil  mit  kurzen  Ausläufern  versehene,  einen  deutlichen  Kern  ent- 
ballende  Zellen  wahrnehmen.  Nimmt  man  Stellen,  bei  welchen  die  Verdün- 
nang einen  weniger  hohen  Grad  erreicht  bat,  zur  Untersuchung,  z.  B.  den 
vorderen  Abschnitt  des  linksseitigen  Guneas,  so  ergiebt  sich  Folgendes: 
Die  Grosshirnwand  ist  hier  mit  Einschloss  des  Ependyms  and  der  Pia  etwa 
G  Mm.  dick.  In  ihr  kann  man  deutlich  mehrere  Schichten  unterscheiden. 
1.  Das  verdickte  Ependym,  2.  eine  Markschicht,  3.  Rinde  und  Pia.    Ependym 
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ond  Markschioht  machen  zusammen  etwa  ^/^  des  gesammten  Durchschnitts 
der  Himwand  aus.  In  der  dem  Ventrikel  benachbarten  Schichte  der  Markleiste 
sieht  man  eine  grössere  Anzahl  schräg  und  quer  getroffener  Nervenfasern.  In 
der  Hilte  der  Markleiste,  eine  weit  stärkere  Schicht  ausmachend,  verlaufen 
die  Nervenfasern  der  Himoberfläche  meist  parallel.  Die  in  die  Rinde  einstrah- 
lenden Bündel  sind  mittelstark.  Das  Nerven fasemetz  der  Rinde  erscheint  in 
massigem  Qrade  verringert.  Tangential  fasern  sind  vorhanden.  Die  in  grosser 
Anzahl  die  graue  Substanz  erfüllenden,  zeliigen  oder  körnerartigen  Elemente 
sind  fast  ausnahmslos  rundliche  Gebilde,  nur  nahe  der  zellenarmen,  peripheren 
Schicht  liegen  einzelne  kleine  pyramidenförmig  gestaltete  Zellen.  Grössere, 
mit  längeren  Fortsätzen  versehene  Pyramiden  lassen  sich  nirgend  auffinden. 
Schnitte  aus  dem  nicht  hochgradig  verdünnten  rechten  Hinterhauptslappen, 
z  B.  von  der  ersten  Occipitalwindung  nahe  dem  Pol  des  Hinterhaupts  ent- 
nommene zeigen  die  gewöhnliche  Schichtung  und  das  Vorhandensein  grösse- 
rer, zelliger  Elemente  sowie  die  Nervenfasern  der  Rinde  in  vollkommener 
Deutlichkeit. 

Der  linke  Paracentrallappen  zeigt  gut  entwickelte  Riesenzellen.  Die 
weiter  frontalwärts  entnommenen  Schnitte  lassen  eine  merkliche  Verdünnung 
and  Veränderung  der  Rinde  nicht  erkennen. 

Fron  talschnitte  durch  die  vorderen  Zweihugel  ergaben  eine  deutliche 
Verschmälerung  des  rechten  Hirnschenkels  gegenüber  dem  linken.  (Eine  hoch- 
gradige Atrophie  des  linken  rothen  Kerns  und  der  ihm  nahe  liegenden  Mark- 
massen wird  an  anderer  Stelle  beschrieben  werden.)  Der  linke  Zweihügel  ist 
blasser  ab  der  rechte  (Pal).  Es  ist  schon  bei  Lupenvergrösserung  diese  für 
das  blosse  Auge  bemerkliche  Differenz  in  der  Färbung  der  beiden  ZweihOgel 
in  ihrer  Bedeutung  zu  erkennen.  Es  ergiebt  sich  nämlich  an  dem  linken  blasse- 
ren Zweihügel,  dass  sowohl  das  oberflächliche  als  das  sogenannte  mitt- 
lere Hark  linkerseits  vie  I weniger  zahlreiche  and  viel  schwächere  Faserbündel 
enthält  ab  das  rechte.  An  dem  rechten  Vierhügel  sieht  man  das  oberfläch- 
liche Mark  wie  das  mittlere  als  dunklere  Streifen  sich  abheben.  Von  letzterem 
scheint  zu  dem  tiefliegenden ,  die  graue  Substanz  eingrenzenden  Marke  ein 
horizontal  abgehender  Schenkel  zu  verlaufen.  Linkerseits  ist  diese  Zeich- 
noDg  in  dunkeln  Streifen  nicht  zu  erkennen.  Das  tiefe  Mark,  welches 
sich  dorsal  von  der  grauen  Substanz  über  dem  Aquaeductus  Sylvii  mit 
dem  der  gegeüüber  liegenden  Seite  kreuzt,  zeigt  hier  keinen  so  merklichen 
Unterschied.  Die  Abnahme  der  Fasermenge  im  mittleren,  und  oberflächlichen 
Mark  ist  auch  mikroskopisch  sofort  auffällig.  So  scheinen  vom  mittleren 
Mark  bloss  kleine  Bruchtheile  in  Gestalt  dünner,  kurzer  Faserbündelchen 
statt  der  langgestreckten  Züge  der  rechten  Seite  übrig  geblieben  zu  sein. 
AQch  ist  die  Menge  der  Fasern  sowohl  in  der  grauen  Substanz  selbst  in  massi- 
gem Grade  linkerseits  vermindert  als,  und  dies  in  viel  höherem  Grade,  auch 
«ine  Abnahme  der  an  der  lateralen  Grenze  des  centralen  Höhlengraus  hervor- 
tretenden Fasermassen  bemerklich.  Diese  sowohl  die  schräg  nach  unten  aussen, 
Als  die  mehr  ventralwärts  gelegenen,  vom  Rande  des  Höhlengraus  nach  unten 
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verlaufenden  Fasermassen  sind  linkerseits  nur  durch  ganz  dünne  Bändelchen 
dargestellt.  Die  zur  Raphe,  an  der  lateralen  ventralen  Grenze  des  Höhlen- 
graus  entlang  hinströmenden  Fasern,  sind  auf  der  linken  Seite  viel  gering- 
fugiger  als  rechts. 

In  der  Substanz  der  Zweihügel  verdienen  die  zwischen  den  mächtigeren 
Faserschichten  hervortretenden  Fasern  noch  eine  kurze  Erwähnung.  Es  scheint 
als  ob  die  schräg  den  Vierhugel  durchsetzenden,  von  der  freien  Oberfläche 
nach  der  Marksnbstanz  gerichteten  oder  die  regellos  verlaufenden  kürzeren 
Fasern  auf  der  rechten  Seite  nicht  weseotlich  deutlicher  hervortreten  als  links. 
Die  aus  dem  centralen  Qrau,  namentlich  in  der  Mitte  seiner  lateralen  Begren- 
zung hervortretenden ,  ziemlich  horizontal  oder  leicht  dorsalwärts  gerichteten 
Fasern  sind  beiderseits  ziemlich  gleich,  jedenfalls  ist  an  ihnen  auch  nicht 
entfernt  ein  Unterschied  wie  zwischen  der  Mächtigkeit  des  oberflächlichen  und 
mittleren  Marks  der  beiden  Vierhugel  wahrzunehmen. 

Was  die  Zellen  des  centralen  Höhlengraus  betrifft,  so  ist  an  ihnen  ein 
Unterschied  zwischen  der  rechten  und  linken  Seite  nicht  zu  erkennen.  Wo 
die  Zellen  des  Locus  ooeruleus  und  die  absteigende  Quintuswurzel  zum  Vor- 
schein kommt,  zeigt  sich  auch  für  diese  Gebilde  kein  Unterschied  zwischen 
rechts  und  links.  Auch  in  der  Substanz  des  Vierhügels  scheinen  die  Zellen 
nach  Menge  und  Form  beiderseits  sich  ziemlich  gleich  zu  verhalten.  Im  mitt- 
leren Grau  liegen  einzelne  grössere  mit  Ausläufern  versehene  Zellen,  welche 
durch  ihre  Form  und  ihren  Umfang  sich  von  der  Masse  der  kleinen  zelligen 
Elemente  deutlich  unterscheiden  lassen.  Auch  von  ihnen  kann  man  nicht 
sagen ,  dass  sie  auf  der  linken  Seite  in  wesentlich  geringerer  Zahl  vorhan- 
den wären,  obgleich  sie  in  manchen  Präparaten  etwas  dunner  gesäet  zu  sein 
scheinen. 

Oculomotoriuskern  und  Wurzeln  sind  nicht  verändert,  das  hintere  Längs- 
bündel u.  s.  w.  beiderseits  gleich. 

Die  auf  weiter  caudalwärts  gelegenen  Schnitten  hervortretenden  Verän- 
derungen bieten,  wie  die  des  rothen  Kerns,  in  erster  Linie  wegen  der  Be- 
ziehung zur  Verkümmerung  des  rechten  Kleinhirns  Interesse.  Ich  breche  des- 
halb hier  vorläufig  ab  und  gehe  zu  den  Befunden  an  den  Sehnerven  über. 

Während  der  linke  Traotus  opticus  dem  rechten  gegenüber  sehr  aaf- 
fällig  verkleinert  war,  ist  zwischen  der  Querschnittsgrösse  der  beiden  Nerven 
nur  eine  massige  Differenz  vorhanden.  Immerhin  lässt  sich  bei  Vergleichang 
des  Querschnitts  die  geringere  Grösse  des  rechten  Nerven  deutlich  wahrneh- 
men. An  mit  Weigert'scher  Färbung  behandelten  Präparaten  sieht  man 
rechterseits  am  extracraniellen  Querschnitte  sofort  eine  viel  schwächer  gefärbte 
Stelle  sich  abheben.  Dieselbe  entspricht  im  Allgemeinen  hier  ziemlich  der 
Mitte  des  Querschnitts  und  zieht  sich  vom  Centnim  in  nicht  ganz  regelmässi- 
ger Form,  leicht  S förmig  geschwungen,  nach  zwei  sich  diametral  gegenüber 
liegenden  Punkten  des  Randes  hin.  Diese  Stelle  ist  stark  atrophisch  mit  deut- 
licher Bindegewebszunahme  und  Kern  Wucherung.  Im  linken  Nervus  opticus 
ist  das  Gentrum  des  Querschnitts  frei,  dagegen  der  eine  Rand  in  deutlicher, 
aber  gegenüber  dem  rechten  Nerven,  nicht  so  hochgradiger  Weise  atrophisch. 
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m.  Fall. 

44j&hTiger  Mann.  Hochgradige  Behitörnng  ( Blindheit  f)  bei  nioht  er- 
loiohener  PapiUenreaction  und  zweilelhftftem  ophthalmoekopiaohen  Be- 
fände. Linkaieitige  Pareie  and  HypaeitheBie.  —  AtheromaiAee  Xrweiohun- 
sen  in  beiden  Hinterhaaptaleppen,  linkerieita  beiohrftnkter  als  reohta. 
Körnohenzeliendegeneration  der  hinteren  inneren  Kapael,  linkeneita  in 
Kuii  beiohrftnkter  Weise  bis  zum  Thalamus  optious  gehend.  Besohrftnkte 
Degeneration  im  linken  Thalamus  optious  und  hoohgradige  Verftnderung 
in  dem  lateralen  Abschnitte  des  Corp.  genic.  later.  —  keine  im  Tor- 
deren  Zweihügel  —  geringe  Degeneration  in  beiden  Tract.  optio.  und 
in  beiden  Sehnenren. 

Fr.  Wilh.  Z.,  44  Jahre  alt,  aafgeDoromen  am  7.  Mai  1888.  Patient 
soll  bis  Tor  2V2  J&bren  gans  gesund  gewesen  sein.  In  der  Familie  nichts 
Besonderes.  Kein  Trinker,  angeblich  keine  Syphilis.  Seit  12  Jahren  verhei- 
rathet,  zwei  gesunde  Kinder.  Z.  erlitt  im  Frü^ahr  des  Jahres  1886,  angeb- 
lich nach  einer  Qemüthsbewegang  in  Folge  antlicher  Mittheilang  über  den 
Zastand  seiner  Praa,  einen  Schlaganfall  mit  linksseitiger  Hemiplegie.  Mehr- 
ständige BewoBstlosigkeit.  Als  Patient  wieder  xn  sich  kam ,  zeigte  er  sich 
verwirrt,  Torweigerte  die  Aufnahme  ?on  Nahrung  und  Medicamenten,  war 
gegen  alles  Zureden  YoUkommen  unzugänglich.  Die  Sprache  war  yorüber- 
gebend  schwer  yerstandlich.  Patient  war  unrein.  Er  gelangte  in  Folge  dessen 
in  die  Königliche  Charit^.  Hier  erholte  er  sich  in  so  weit,  als  er  bald  wieder 
Terständlich  sprach  und  zur  Nahrungsaufnahme  zu  bewegen  war.  Gleich  nach 
der  Aufnahme  war  festgestellt,  dass  die  linke  Körperhälfte  nicht  bewegt  wurde, 
dass  die  Hautreflexe  von  derselben  deutlich  schwächer  waren ,  und  dass  nur 
Ton  der  rechten  Körperhälfte  auf  Hautreize  energische  Abwehrbewegung  er- 
folgte. 

Die  linksseitige  Lähmung  mit  Betheiligung  des  Mundfacialis  und  deut- 
licher Herabsetzung  der  Hautempfindlichkeit  bestand  auch,  nachdem  Patient 
klarer  wurde  und  Yerständlich  sprach,  noch  in  massigem  Grade  fort,  auch 
vurden  die  Augen  nach  links  aussen  weniger  bewegt  als  nach  rechts.  Im 
Urin  Eiweiss  und  granulirte  Gylinder.  Anfanglich  hatte  Z.  die  Augen  meist 
geschlossen  gehalten.  Jetzt  zeigte  sich  eine  hochgradige  Störung  des  Sehver- 
mögens, so  dass  jedenfalls  in  bei  weitem  grössten  Theile  beider  Gesichtsfelder 
selbst  grössere  Gegenstände  nicht  erkannt  wurden.  Die  linke  Pupille  war 
ober  mittelweit  und  reagirte  dieselbe  auf  Lieh tein fall  etwas  schlechter  als> 
die  rechte.  Gehör  nioht  beeinträchtigt.  Kniephänomen  lebhaft.  —  Schon 
nach  wenigen  Wochen,  nachdem  ein  oberflächlicher  Decubitus  sich  gebessert, 
vnrde  Patient  in  die  Familie  entlassen. 

Nach  7  Monaten  im  Januar  1887  ging  Z.  von  Neuem  zu.  Die  links- 
seitige Lähmung  war  inzwischen  wesentlich  gebessert.    Jedoch  hatte  Patient 
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sich  in  letzter  Zeit  psychisch  wieder  mehr  Yerschleohtert  and  war  znletzt  ganz 
unklar  über  Zeit,  Ort  und  seine  persönlichen  Verhältnisse  geworden*.  Dazwi- 
schen halluoinirte  er  lebhaft,  behauptete,  durch  das  Telephon  angerufen  zu 
werden,  äusserte  Yergiftungsideen.  (lieber  etwaige  Gesichlstauscbangen  war 
später  nichts  zu  erfahren.)  Jetzt  ergab  sich,  dass  die  linke  obere  und  un- 
tere Extremität  weniger  bewegt  wurden  und  eine  massige  Oontractur  zeigten. 
Von  der  ganzen  linken  Körperhälfte  aas  wurden  massige  Nadelstiche  nicht 
empfanden.  Die  stärkeren  Reize  wurden  zwar  gefühlt,  aber  meist  nicht  als 
schmerzhaft  angegeben.  —  Nach  Mittheilang  der  Umgebang  hatte  Z.  zu  Hause 
noch  etwas  sehen  können.  Die  jetzt  angestellte  Untersuchung  des  SehTermö- 
gens  konnte  aber  nach  vielfacher  Wiederholung  nur  feststellen,  dass  in  dem 
linken  Gesichtsfelde  beider  Augen  nichts,  in  dem  rechten  Gesichtsfelde  da- 
gegen Lichtschimmer  anscheinend  noch  empfunden  und  ganz  grobe  Gegen- 
stände noch  wahrgenommen,  wenngleich  nicht  genau  erkannt  wurden.  Wäh- 
rend der  mehrmonatlichen  Beobachtung  schien  indess  das  Sehvermögen  auch 
auf  dieser  Seite  noch  mehr  abzunehmen.  An  den  Pupillen  wurde  wiederholt 
eine  schwache  und  langsame  Lichtreaction  beobachtet.  Das  Verhalten  der 
Augenbewegangen  festzustellen,  war  sehr  schwierig;  es  hatte  den  Anschein, 
als  ob  dieselben  nach  mehreren  Richtungen  beschränkt  seien.  Eine  Sicherheit 
des  Urtheils  Hess  sich  jedoch  nicht  gewinnen  *). 

Im  November  1887  wurde  Z.,  trotzdem  weder  die  Verwirrtheit  völlig 
beseitigt  war,  noch  die  massigen  Lähmangserscheinungen  sich  erheblich  ver- 
ändert hatten ,  wiederum  nach  Hause  genommen.  Er  gelangte  jedoch  wegen 
der  durch  zanehmende  Unruhe  verursachten  Störungen  nach  kurzer  Zeit  in 
die  Irrenabtheilung  der  Königlichen  Gharitö  and  von  dort  bald  in  die  hiesige 
Anstalt. 

Jetzt  bestanden  folgende  Veränderungen :  Der  im  Verhältniss  za  seinen 
44  Jahren  viel  älter  aussehende  Mann  war  anfänglich  noch  erheblich  ver- 
wirrt, gänzlich  unklar  über  seinen  Aufenthalt,  seine  letzten  Erlebnisse,  ja 
meist  überhaupt  unfähig  zu  zusammenhängender  Unterhaltung.  £r  sprach 
angeredet  von  allerhand  Thieren,  glaubte  mit  dem  Minister  zu  thun  zu  haben, 
schien  entsprechend  zu  hallaciniren.  Einige  Male  redete  er  vom  Telephon. 
Ob  er  die  Thiere  za  sehen  glaubte,  war  nicht  zu  bestimmen.  Keine  Aphasie 
im  Gespräche  bemerklioh.  Patient  wühlte  im  Bett  herum,  war  manchmal  on- 
reinlich.  Späterhin  wird  Z.  geordneter  and  für  die  Untersuchung  zag&ng- 
licher.  Es  wird  eine  massige  Schwäche  der  linksseitigen  Extremitäten  mit 
geringer  Steifheit  derselben  and  eine  Parese  des  linken  Facialis  festgestellt 
Der  Händedrack  ist  links  schwach,  das  linke  Bein  wird  zu  massiger  Höhe  ge- 
hoben. Bewegangen  langsam  und  kraftlos  ohne  besonderes  Schwanken.  Die 
Sensibilität  ist  nicht  genau  zu  prüfen.  Sicher  gestellt  wird,  dass  von  der 
linken  Seile  aus  Pinselstriche,  Berührungen  und  ähnliche  leichte  Reize  viel 
weniger  angegeben  werden,  als  rechterseits.  Tiefere  Nadelstiche  und  starkes 
Kneifen  werden  aach   bei  linksseitiger  Reizung  beantwortet,   aber  nicht  als 

*)  Von  Herrn  Dr.  Oppenheim  freundlichst  mitgetheilt. 
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scboenhaft  angegeben,  beziehungsweise  abgewehrt.  An  der  rechten  Körper- 
hälfle  ist  die  Wahrnehmung  leichter  Erregungen  befriedigend  und  die 
Schmerzempfindung  erhalten.  Temperaturunterschiede  höheren  Grades  werden 
auch  linkerseits  wahrgenommen.    Lagegefühl  scheint  hier   schlechter  (?}. 

Patient  fixirt  nie.  In  der  Ruhe  steht  der  linke  Bulbus  etwas  nach  aussen. 
Die  Augäpfel  werden  anscheinend  nach  aussen  links  gut,  nach  aussen  rechts  in 
etwas  geringerem  Grade  bewegt.  Zu  einer  vollständigen  Drehungbis  in  den  rech- 
ten Lidwinkel  ist  Patient  zur  Zeit  nicht  zu  bewegen.  Die  linke  Pupille  ist  etwas 
weiter  als  die  rechte.  Beide  zeigen  bei  wiederholter  sorgfältiger  Untersuchung 
VereDgerung  auf  Licht,  die  linke  jedoch  nur  eine  sehr  schwache  Reaction. 
Den  Einfall  einer  starken  künstlichen  Lichtquelle  behauptet  Patient  nicht 
wahrzunehmen.  Ein  von  den  verschiedensten  Seiten  her  vor  den  Augen  be- 
wegtes Licht  giebt  er  nicht  an.  So  oft  man  versucht,  ihm  grössere  Gegen- 
stande, z.  B.  Porzellanteller  von  verschiedenen  Seiten  her  darzureichen,  wobei 
man  in  der  Regel  von  der  anderen  Seite  des  Bettes  ihn  zur  Ergreifung  auf- 
fordert, greift  er,  offenbar  willig,  aber  ganz  unsicher  in  der  Luft  umher  und 
gerätb  nur  zufällig  einmal  auf  den  Teller.  Wird  eine  verschieden  aufgestellte 
Lichtquelle  ohne  Geräusch  bedeckt  und  wieder  freigelassen,  so  hat  es  manch- 
mal den  Anschein,  ^Is  ob  Patient  der  Aufforderung  entsprechend,  die  Wahr- 
nehmung des  Lichteinfalls  anzeigte,  gleich  darauf  und  in  der  Mehrzahl  der 
Versuche  aber  ist  diese  Prüfung  ohne  jeden  Erfolg.  Losfahren  auf  das  Auge 
fuhrt  keine  Bewegung  herbei.  Dass  Patient,  wenn  überhaupt,  jedenfalls  nur 
sehr  schlecht,  beziehungsweise  mit  einem  ganz  kleinen  Gesichtsfelde  sieht, 
zeigt  im  Uebrigen  seine  ganze  Haltung. 

Der  Puls  ist  meist  gegen  100.  Die  periph.  Arterien  sind  zum  Theil 
etwas  härter  und  geschlängelt.    Am  Herzen  kein  Befund.    . 

So  blieb  der  Zustand  einige  Wochen  hindurch  gleich  massig.  Dann  stell- 
ten sieb  die  Erscheinungen  einer  Pneumonie  ein ,  der  Patient  am  20.  Mai 
1888  erlag. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  war  schon  früher  wiederholt  durch  Herrn 
CoUegen  ühthoff  aufgenommen.  Im  April  1886  wurde  kein  pathologi- 
scher Befund  am  Augenhintergrunde  gesehen.  Im  Januar  1887  wird  wie- 
derum der  Augenhintergrnnd  als  normal  bezeichnet;  die  Störung  der  Angen- 
bewegung  nach  links  grösser  als  nach  rechts.  Im  April  1887  wiederum  am 
Augenhintergrunde  nichts  Besonderes.  Anscheinend  fehlt  die  Pupillenreaction 
links,  rechts  schwach  erhalten.  Augen bewegungen  nach  links  besser  als  nach 
rechts.  Schliesslich  wurde  Patient  Mitte  April  1888  wenige  Wochen  vor  dem 
Tode,  nochmals  ophthalmoskopisch  untersucht  und  gefunden  (Dr.  Ubthoff): 
Papillenreaction  erhalten,  aber  gering.  Verengerung  bei  Gonvergenz  deutlich. 
Aogenbewegung  frei.  Ophthalmoskopisch  rechts  nichts  Abnormes,  links  die 
Papille  in  toto  etwas  blasser  als  normal  (nicht  sicher  pathologisch). 

Die  Autopsie  ergab  eine  schlaffe  Pneumonie  des  linken  Unterlappens, 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  parenchymatöse  Nephritis,  massige  Athe- 
romatose.  —  Das  Hirn  1180  Grm.  schwer,  zeigte  deutliche  atheromatöse 
Veränderungen  der  Basalgefasse  und  diffuse  Trübung  und  Verdickung  der  Pia 


102  Dr.  G.  Moeli, 

mittleren  Grades.     Id  beiden  Hinterhanptlappen  fanden  sich  Erwei- 
chungsherde. 

Dieselben  liegen  im  Allgemeinen  symmelrisoh;  der  rechtsseitige  er- 
scheint jedoch  grösser  als  der  linke.  Aas  der  Untersacbung  des  frischen  nnd 
des  gat  in  Müll  er 'scher  Lösung  gehärteten  Präparates  ergiebt  sich: 

Der  rechtsseitige  Herd  tritt  auf  der  inneren  und  unteren  Oberfläche 
des  Hinterhauptlappens  zu  Tage.  Von  der  Fiss.  caloarina  basalwärts  ist  hier 
die  Pia  stark  yerdiokt  und  überzieht,  fest  Terwachsen,  eine  grössere  Partie 
der  Oberfläche  des  Hinterhauptlappens,  welche  in  ihrer  Consistenz  wesentlich 
verringert  ist.  Zum  grossen  Theil  ist  diese  Stelle  vollständig  eingesunken. 
Der  Gyrus  lingualis  ist  im  mittleren  Abschnitte  zum  Theil  zerstört.  Reste 
desselben  mit  verdickter  Haut  überzogen,  bilden  den  dorsalen  Abschnitt  der 
Decke  über  der  eingesunkenen  Stelle  des  Hirns.  Basalwärts  sind  die  Windun- 
gen, namentlich  der  Gyrus  ocoipitotemporalis  bis  nahe  an  den  Pol  des  Hin- 
terhauptlappens heran  eingeschmolzen,  ein  schmaler  Portsatz  von  der  veränder- 
ten Stelle  der  basalen  Fläche  occipitalwärts  ziehend,  reicht  am  diohlesten  an  den 
Pol  des  Hinterhauptlappens  heran.  Es  tritt  die  Erweichung  durch  die  dritte 
Occipitalwindung  hindurch,  dieselbe  etwa  3  Ctm.  vor  der  Spitze  des  Hinter- 
hauptlappens in  ihrem  Zusammenhange  unterbrechend,  auf  die  laterale  Seite 
der  Hemisphäre  über.  Sie  ist  hier  auf  etwa  17  Mm.  in  sagittaler  Richtung 
hin  an  der  Oberfläche  bemerklich. 

Die  deutlich  veränderte  Stelle  erstreckt  sich  auf  einen  mehr  als  5,5  Ctm. 
in  frontaler  Richtung  betragenden  und  im  queren  Durohmesser  etwa  4  Ctm. 
messenden  Abschnitt  der  Aussenflache  der  Basis  des  Hinterhaupts.  Die  ver- 
änderte Partie  im. Ganzen  legt  sich  wie  ein  halber  Ring,  die  Spitze  des  Hin- 
terhauptlappens frei  lassend,  um  die  Basis  des  Hicterhirns  herum,  median  am 
Guneus  breit  beginnend,  auf  der  lateralen  Fläche  verschmälert  auslaufend. 
Die  Erweichung  im  Innern  der  Hemisphäre  hat  wahrscheinlich  einen  noch 
grösseren  Umfang;  denn  der  grösste  Theil  des  Guneus  ist  zwar  nicht  einge- 
sunken, aber  doch  noch  als  verändert  erkennbar.  Er  lässt  sich  ohne  grosse 
Substanzverluste  von  den  Häuten  befreien,  lockert  sich  jedoch  dabei  so 
bedenklich,  dass  sein  Zusammenhang  mit  der  Markmasse  der  Hemisphäre 
stark  gelitten  haben  muss.  Die  nach  der  Fiss.  calcarina  sehende  Fläche  ist 
übrigens  rauh  und  uneben.  Taf.  IV.,  Fig.  8  giebt  die  Umgrenzung  der  Ein- 
senkungen,  wie  sie  auf  der  medialen  Fläche  hervortrat,  auf  ein  Windungs- 
schema übertragen,  wieder. 

Der  linksseitige  Herd  (in  gleicher  Weise  auf  Tafel  IV.,  Figur  9 
dargestellt)  ist  wesentlich  kleiner.  Die  von  aussen  sichtbare  Einsenkung 
reicht  namentlich  bei  Weitem  nicht  bis  zur  Grenze  zwischen  medialer  nnd 
lateraler  Fläche  des  Hinterhauptshirnes  heran,  sondern  bleibt  vollkommen 
auf  erstere  beschränkt.  Der  untere  Theil  des  Guneus  lockert  sich  auch  hier 
beim  Versuche  des  Abziehens  der  Hirnhaut.  Basalwärts  ist  der  Gyrus  lingualis 
stark  eingesunken.  Auf  den  Gyrus  occip.  temp.  greift  die  äusserlich  sichtbare 
Veränderung  nur  mit  einer  schmalen  Zunge  über.    Die  eingesunkene  Stelle 
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der  medianen  Hemisphären  fläche  missi  kaum  3  Gim.  von  oben  nach  unten  und 
etwas  mehr  von  ?orne  nach  hinten.  (AufTaf.  IV.,Fig.  9  ist  dieselbe  schraffirt. 
Die  Lockerung  der  Rinde  des  Cuneus  ist  in  ihrem  Umfang  durch  Punctirung 
aoDähemd  beseicbnet.) 

Die  Occipitallappen  werden  dicht  hinter  dem  Balkenwulste  durch  einen 
FrooUlschnitt  abgetrennt.  Die  Ebene  desselben  liegt  etwa  6  Ctm.  vor  dem 
Pol  des  Hinterhaupts.  Linkerseits  fällt  die  frontalwarts  gerichtete  Spitze 
der  deutlich  erweichten  Stelle  etwa  in  diese  Schnittlinie,  ßs  sind  die  basal- 
wärts  und  dorsalwärts  das  erweiterte  Ventrikelhorn  begrenzenden  Mark- 
mtssen,  wie  die  Betrachtung  dieser  frontalen  Schnittfläche  ergiebt,  noch 
etvsa  verfärbt  and  anscheinend  in  ihrer  Festigkeit  verringert.  Auch  die  me- 
diane Wand  des  Ventrikels  ist  in  Färbung  und  in  Glätte  der  Schniifläche 
noch  deutlich  verändert.  Namentlich  ist  sie,  wo  der  Calcar  avis  im  Winkel 
zwischen  unterer  und  medianer  Fläche  des  Hinterhorns  vorspringt,  verdünnt 
(Taf.  IV.,  Fig.  10). 

Die  Beschreibung  des  linksseitigen  Herdes  mag  die  Schilderung  resp. 
Abbildung  eines  1,8  Ctm.  weiter  occipi talwärts  durch  den  Hinterhauptlappen 
gelegten,  in  den  vorderen  Theil  des  Herdes  fallenden  Frontalsohnittes  vollen- 
den (Taf.  IV.,  Fig.  10). 

Hier  zeigt  sich  das  schon  recht  schmale  Hinterhorn  auf  der  medialen  wie 
auf  der  basalen  Seite  ganz  von  hell  (in  Chromsäure)  verfärbten  weicheren 
Massen  umgeben.  Ein  schmaler  Streif  derartig  veränderter  Marksubstanz  zieht 
auch  dorsalwärts  von  dem  Hinterhorne  unter  der  Markmasse  des  Cuneus  in 
einer  Breite  von  mehreren  Millimetern  sich  hin.  Nur  die  gerade,  lateralwärls 
gelegene  Wand  des  Hinterhorns  erscheint  für  das  blosse  Auge  nicht  erheblich 
verändert,  während  dorsal  und  ventral,  die  Verfärbung  im  Marke  des  Hinter- 
hauptes sich  ausbreitet.  — 

Am  rechten  Hinterhauptlappen,  der,  wie  ersichtlicht,  in  grösserer  Aus- 
dehnung befallen  war,  ist  bei  dem  das  Ocoipitalhirn  hinter  dem  Balkenwulst  ab- 
trennenden Frontalsohnitte  der  Herd  etwa  an  der  Grenze  des  vorderen  Viertels 
seines  fronto-occipitalen  Durchmessers  getroffen  worden.  Die  Betrachtung 
dieaes  Frontalschnitts  zeigt  die  Einschmelzung  der  medialen  und  basalen 
Wand  des  erweiterten  Hinterhorns.  Dorsal  von  demselben  zieht  sich  eine  zer- 
bröckelnde Erweichung,  von  einem  heller  gefärbten  Saume  umgeben,  auf  etwa 
I  Ctm.  in  das  Mark  der  Hemisphären  hinein.  Der  Schnitt  ist  durch  den  Prae- 
cuneus  gefallen.  Ein  durch  beide  Centralwindungen  gelegter  Frontalsohnitt 
lässt  nichts  Pathologisches  wahrnehmen. 

Die  zu  genauerer  Feststellung  der  Ausbreitung  der  Veränderungen  erfor- 
derliche mikroskopische  Untersuchung  richtete  sich  zunächst  auf  den  Nach- 
weis von  Kz.  in  den  frontal  von  den  Herden  gelegenen  Ebenen.  Dabei  wurde 
besonders  auf  die  Beschaffenheit  der  linken  Hemisphäre  das  Augenmerk  ge- 
richtet. Nur  bei  genügender  Sicherheit  der  Abgrenzung  der  an  der  Stelle  des 
Herdes  eingetretenen  Umwandlungen  der  Uirnsubstanz  war  das  Urtheil  über 
den  Zusammenhang  etwa  an  an  anderen  Stellen  des  Gehirns  gefundener  Ver- 
änderungen mit  dem  Herde  im  Hinterhaupthirn  ein  sicheres.   Diese  Forderung 
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liess  sioh  aber  bei  dem  weit  kleineren  Herde  der  linken  Hemisphäre  in  toU- 
kommenerer  Weise  erfüllen  als  bei  dem  rechtsseitigen.  Es  ist  deshalb  die 
linke  Hemisphäre  von  dem  frontalen  Ende  der  oingesunkonon  Stelle  ab  bis 
zur  Mitte  des  Thalamus  ganz  genau  auf  die  Ausbreitung  von  Kz.  durch- 
forscht worden.  Der  Thalamus  selbst  und  die  anstossenden  Theile  des  Mittel 
hirns  sind  sodann  auch  an  gefärbten  Präparaten  eingehend  untersucht.  Rech- 
terseits  wurden  Schnitte  aus  der  inneren  Kapsel  und  dem  Thalamus  sowie  den 
Vierhügeln  ebenfalls  in  grösserer  Anzahl,  zumeist  ungefärbt  betrachtet.  Ein 
1  Ctm.  vor  dem  linken  Hinterhauptpole,  aus  dem  Guneus  und  ein  in  dem- 
selben Abstände  aus  der  2.  Occipitalwindung  entnommenes  Stückchen 
Rinde  wurde  senkrecht  zur  Oberfläche  geschnitten  und  untersucht. 

Um  nun  zuerst  über  diese  Rindenabschnitte  zu  berichten,  sei  angeführt, 
dass  an  diesen  beiden  Stellen  die  Festigkeit  der  Rinde  und  der  einstrahlenden 
Markfaserung  makroskopisch  nicht  verändert  erscheinen. 

Gleichwohl  ist  im  Guneus  die  Markleiste  an  der  Basis  des  Schnitts  mit 
Kz.  durchsetzt.  Nach  der  Spitze  der  weissen  Substanz  hin  nehmen  dieselben 
erheblich  ab ,  ohne  vollkommen  zu  verschwinden.  Hier  liegen  in  der  Mark- 
leiste zwischen  den  Nervenfasern  zahlreiche  bröckliohe  Elemente,  welche 
auch  an  Palpräparaten  sich  stark  gefärbt  haben;  bis  in  die  Rinde  selbst 
hinein  sind  diese  Veränderungen  bemerklich.  Zwischen  diesen  bröckiichen 
Massen  liegt  in  dem  Marke  noch  eine  Anzahl  zusammenhängender  Fasern. 
Es  enthalten  auch  die  in  die  Rinde  einstrahlenden  Bändel  ziemlich  zahlreiche, 
gut  erhaltene  Fasern.  Der  Vicq  d'Azyr'sche  Streifen  hebt  sich  deutlich 
ab.  Die  zelligen  Elemente  der  Rinde  lassen  einen  Zerfall  nicht  wahrnehmen. 
Eine  Anzahl  grösserer  pyramidenförmiger  Körper  ist  vorhanden.  Die  Gefasse 
der  Rinde  sind  theilweise  stark  gefüllt.  Veränderungen  der  Wand  sind  an 
ihnen  nicht  bemerklich. 

Die  Präparate  ans  der  zweiten  Occipitalwindung  ergeben  ähnliche  Be- 
funde. Zum  Theil  ist  die  Abnahme  von  Fasern  in  der  Markleiste  hier  noch 
beträchtlicher,  die  Anhäufung  von  körnig  zerfallenen  Massen  noch  hochgra- 
diger als  am  Guneus.  Kerne,  mit  Hämatozylin  gefärbt,  zeigen  sich  in  der 
Markleiste  eher  etwas  zahlreicher.  An  den  Zellen  der  Rinde  sind  wesent- 
liche Veränderungen  nicht  wahrzunehmen.  Ein  Vergleich  mit  völlig  gleich 
behandelten  Präparaten  eines  normal  aussehenden  Gehirns  lässt  die  Verände- 
rungen des  Markes  sowohl  im  Guneus  als  in  der  0,  als  recht  beträchtliche 
erscheinen. 

Präparate  von  der  Schnittfläche  der  Linie  aa,  aus  dem  Mark  lag  er  des 
linken  Hinterhauptlappens  entnommen,  zeigen,  dass  auch  in  den  makroskopisch 
nicht  deutlich  als  verändert  erkennbaren  Markmassen  an  der  lateralen  Seite 
des  Hinterhorns  zahlreicha  Kz.  sioh  finden  (Taf.  IV.,  Fig.  11,  Kz.). 

Die  Untersuchung  der  Fläche  des  frontalen  Schnittes,  welcher  den  linken 
Hinterhauptlappen  6  Gtm.  vor  dem  Pole  abtrennt,  ergiebt  das  Resultat,  dass 
auch  hier  noch  in  dem  ganzen  Umfange  des  Hinterhoroes  zahlreiche  Kz. 
nachweisbar  sind.     Dieselben  finden  sich  also  nicht  nur  basal*  und  median* 
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wärts  eotsprechend  den  makroskopisch  noch  etwas  verändert  erscheinenden 
Akscbnitten,  sondern  sie  durchsetzen  auch  die  lateral  zunächst  an  das  Hinter- 
born anstossenden  Theile.  Es  wurde  nun  die  ganze,  an  der  Ahtiennungsstelle 
zu  Tage  (retende Oberfläche  der  weissen  Substanz  mit  Kaliglycerin  untersucht, 
um  die  Ausbreitung  der  Kz.  genau  zu  bestimmen.  Die  Betrachtung  zahl- 
reicher Schnitte  führte  zu  dem  Resultate,  dass  nur  in  der  nächsten  Umge- 
bung des  Ventrikels  die  Kz.  in  dichteren  Massen  anzutreffen  waren.  Diesel- 
ben reichen  ron  hier  aus  nicht  nach  allen  Seiten  gleich  weit  in  das  Mark 
hinein.  Die  lateral-  und  dorsalwärts  vom  Ventrikel  gelegenen  Markmassen 
lassen  schon  in  geringer  Entfernung  von  dem  Ventrikel  keine  Kz.  mehr  wahr- 
nehmen. In  ersterer  Richtung  ist  nur  ein  schmaler  Saum  vorhanden.  Da- 
gegen sind  in  den  temporalwärts  liegenden  Abschnitten  noch  in  grösserem 
Abstände  Kz.  in  ziemlicher  Anhäufung  zu  erkennen.  Sie  ziehen  hier  also  in 
liel  weiterem  Abstände  von  dem  Ventrikel  in  die  Markmasse  hinein  als  an  der 
dorsalen  Seite.  Die  Stellen,  welche  in  Fig.  10  der  Taf.  IV.  punctirt  gezeich- 
net sind,  rescheinen  makroskopisch  etwas  lockerer,  ihre  Schnittfläche  ist  we- 
niger glänzend.  An  dem  mittelst  der  punctirten  Linie  Kz.  umzogenen  Ab- 
schnitte  sind  noch  zahlreiche  Kz.  aufzufinden;  makroskopisch  war  hier  eine 
YeräDderung  nicht  mehr  wahrnehmbar. 

Es  wurde  weiter  der  mediane  caudale  Theil  dos  Thalamus  mit  den  an- 
stossenden Corp.  genic.  und  dem  Hirnschenkel  von  dem  übrigen  Thalamus 
abgetrennt.  Der  Schnitt,  etwa  am  lateralen  occipitalen  Ende  des  Thalamus 
ansetzend,  war  nicht  genau  frontal  gestellt,  sondern  median  etwas  mehr 
frontalwärts  gerichtet,  die  Sagittalaxe  des  Gehirns  unter  einem  Winkel  von 
50 — 60°  schneidend.  Auch  die  mikroskopischer  Untersuchung  unterworfenen 
Schnitte  durch  den  Thal,  sind  annähernd,  nur  etwas  weniger  schräg,  in  dieser 
Richtung  gelegt.  Es  ist  dies  im  Auge  zu  behalten,  weil  die  medianen  Theile 
dieser  Schnitte  in  die  weiter  frontalwärts  gelegenen  Ebenen  des  Thal,  fallen, 
als  die  der  inneren  Kapsel  benachbarten. 

Betrachtet  man  in  dieser  Richtung,  durch  den  Thal,  gelegte  Schnitte, 
so  ergiebt  sich,  das  san  der  inneren  Kapsel  dichte  Anhäufungen  von  Kz.,  die 
in  den  Thalam.  hineintretenden  Fasermassen  begleiten.  Die  ganze  laterale 
conveie  Grenze  des  Thalam.,  beziehungsweise  die  Gitterschicht  ist  hinten 
mit  Kz.  angefüllt.  In  den  am  weitesten  occipitalwärts  gelegenen  Schnitten 
steigen  diese  Kz.  in  zwei,  nicht  immer  vollkommen  von  einander  getrennten 
Zagen,  an  der  lateralen  Begrenzung  des  Thalamus  aufwärts;  der  eine  mehr 
medial-  und  basalwärts,  der  andere  mehr  nach  aussen  gelegen.  Auf  etwas 
weiter  frontalwärts  gelegenen  Schnittebenen  ist  eine  solche  Trennung  der  An- 
häufung der  Kz.  nioht  wahrzunehmen.  Die  Kz.  reichen  nicht  weit  in  die 
Substanz  des  Thalamus  hinein.  Sie  liegen  vielmehr  nur  in  dem  hinteren 
lateralen  und  dem  latero  dorsalen  Grenzgebiete  des  grossen  Ganglion.  In  den 
basalwärts  gelegenen  Partien  des  lateralen  Randes  des  Thalamus  ist  dabei 
nur  ein  ganz  schmaler  Saum  wahrnehmbar,  an  den  sich  mehr  dorsalwärts 
eine  besonders  breite  und  massenhafte  Anhäufung  anschliest,    Von  dieser  aus 
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ziehen  sioh  nan  die  Kz.  ziemlich  parallel  der  Begreoznng  des  Thalamus  als 
nicht  sehr  breiter  Saum  in  dem  lalerodorsalen  Abschnitte  desselben  dorsal- 
wäris  and  medianwärts.  Nach  dem  medianwärts  gelegnen  Theile  des 
Schnittes  —  der,  wie  vorher  angeführt,  einem  zugleich  mehr  frontalwärts  ge- 
legenen Abschnitte  des  Thalamus  entspricht  —  hin,  werden  die  Kz.  allmälig 
immer  spärlicher  and  verschwinden  bald  ganz.  Ueber  die  Gegend  der  stärk- 
sten Wölbang  des  Thalamus  hinaus  medianwärts  sind  sie  auf  diesen  Schnit- 
ten überhaupt  nicht  mehr  zu  finden.  Ihre  stärkste  Anhäufung  liegt  dabei 
nicht  ganz  unmittelbar  unter  der  Oberfläche.  Hier  sind  sind  sie  vereinzelter 
anzutreffen^  dichter  IhgMi  sie  etwas  mehr  unterhalb  der  Thalamusoberfläohe. 
Man  trifft  die  Kz.  im  Allgemeinen  in  den  helleren  Zwischenräumen,  welche 
zwischen  den,  als  dunkler  gefärbte  Stellen  sich  abbeiModen  Querschnitten  von 
Nervenbündeln  sich  befinden.  Etwas  lateral  von  der  Qegend  der  stärkaten 
Wölbung  der  oberen  Fläche  des  Thalamus  gelegen,  tritt  noch  ein  mit  der 
grossen  Hauptmasse  auf  dem  Schnitte  nicht  deutlich  zusammenhängender, 
kurzer  Zug  von  Kz.,  ein  wenig  mehr  im  Innern  hervor.  Frontalwärts  hört 
die  Anhäufung  von  Kz.  allmälig  auch  am  lateralen  Ende  des  Schnittes  auf. 

Ich  wende  mich  nun  zu  der  Schilderung  von  Schnitten,  welche  ziemlich 
parallel  der  hinteren  Oberfläche  des  Thalamus  durch  den  Tract.  optic,  beide 
Corpp.  genicul.  und  den  hinteren  medianen  Abschnitt  des  linken  Thalamus 
gelegt  wurden.  Siehe  Taf.  IV.,  Fig.  12.  Der  linke  Tract.  optic.  ist  dabei 
ziemlich  in  der  Richtung  seiner  Fasern,  der  Hirnschenkel  ungefähr  senkrecht 
zum  Faserverlaufe  geschnitten.  Das  Corp.  genio.  lat.  wurde  annähernd  in 
seiner  grössten  Breite  getroffen. 

Auf  den  Anfangsschnitten  zeigt  das  Corp.  genic.  lat.  sioh  als  relativ 
kleiner,  annähernd  biconvexor  Körper  in  den  Tract.  optic.  eingelagert,  hat 
aber  schon  den  charakteristischen  Bau,  nämlich  in  Reihen  gestellte  Zellen  mit 
dazwischen  liegenden  Durchstrahlungen  von  Fasern.  Es  fallt  schon  an  Glyce- 
rinpräparaten  auf,  dass  die  Zellen,  welche  lateral  im  Corp.  genic.  gelegen 
sind,  viel  undeutlicher  hervortreten,  als  die  der  medianwärts  gelegenen  Reihen. 
Die  letzteren  sind  zwar  meistens  mit  Pigment  erfallt,  aber  sonst  unTorän- 
dert.  In  den  lateralen  Abschnitten  des  Corp.  genic.  lat.  sieht  man  zahl- 
reiche Kz.,  welche  von  da  nach  der  Gegend  des  vorderen  Vierhügelarmes  hin 
in  ziemlich  dichten  Massen  ziehen.  Wenn  bei  weiterem  Anlegen  von  Schnit- 
ten der  äussere  Kniehöcker  die  deutlich  herzförmige  Figur  mit  gegen  den 
Tractus  gerichteter  Spitze  erhält,  kann  man  die  sehr  erhebliche  Veränderung 
in  bestimmten  Theilen  des  Corp.  genic.  lat.  in  ihrem  Umfange  überblicken. 
Die  Erkrankung  hat  in  einem  bestimmten  Theile  des  Gebildes  zu  einer  voll- 
kommenen Umwandlung  des  Gewebes,  anler  Zagrundegehen  zahlreicher  Form- 
elemente, geführt. 

Die  ganze  laterale  Hälfte  des  Corp.  genic.  lat.  ist  mit  Kz.  durchsetzt. 
Während  es  an  den  meisten  Stellen  den  Anschein  hat,  als  ob  die  Kz.  vorsugs- 
weise  zwischen  den  scheinbar  aus  dem  Tractus  einströmenden  Fasermassen 
lä^en,  sind  sie  an  anderen  Stellen  eher  ^leichmässig  sowohl  über  die  Zwi- 
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scbeorauDie  zwischen  den  erhaltenen  Paserzügen  als  über  die  letzteren  selbst 
lerstreat.  Inwiefern  Fasermassen  zerstört  sind,  ergiebi  auch  sehr  deatlich 
die  Betrachtung  Ton  Palpräparaten. 

Aaf  der  Taf.  IV.,  Fig.  ]  2  ist  eine  schon  bei  ganz  schwacher  Vergrösse- 
rong  an  Palpräparaten  merkliche  Veränderung  ausgedrfickt.  Der  lateratwärts 
gelegene  Theil  des  Corp.  genic.  lat.  nämlich  erscheint  bei  Lupenbetrachtnng 
Tiel  blasser  als  der  medianwärts  des  herzförmigen  Einschnitts  liegende.  Die 
Grenze  ist  dabei  keine  ganz  regelmässige.  Am  stärksten  scheint  der  latero- 
dorsale  Theil  des  Ganglions  befallen.  Die  aus  dem  herzförmigen  dorsalen 
Einschnitte  des  Ganglion  heraustretenden  Fasermassen,  welche  geschwungen 
dorsalwärts  verlaufen,  sind  an  der  lateralen  Seite  weniger  deutlich  als  schwarz 
gefärbte  Bändel  wahrzunehmen.  Dieser  leicht  sichtbaren  Abblassung  ent- 
spricht mikroskopisch  eine  starke  Abnahme  der  mit  dem  PaT sehen  Verfahren 
schwarz  gefärbten  Fasern.  In  dem  auf  der  Taf.  IV.,  Fig.  12  blass  gelasse- 
nen lateralen  Theile  sind  nur  wenige  und  mattgrau  gefärbte  Züge  Yon  Fasern, 
welche  ans  dem  Tractus  kommend  oder  dorthin  gehend,  das  Ganglion  durch- 
setzen, zu  finden.  Dieselben  laufen  durch  ein  blasses,  nur  mit  einzelnen 
schwarzen  Bröckeln  durchsetztes  Gewebe.  Die  Faserzuge  lassen  sich  auch 
nicht  als  zusammenhängende  Massen  weithin  Terfolgen,  sondern  erscheinen 
grösstentheils  als  kurz  abgerissene  dürftige  Bündel.  Die  im  schon  makrosko* 
pisch  dunkler  erscheinenden  medianen  Theile  des  Ganglion  liegenden  breiten 
Faserzüge  sind  riel  satter  gefärbt.  Sie  zeigen  sich  in  keiner  Weise  unter- 
brochen. Die  ganze  Fläche  zwischen  den  mächtigen  Bündeln  ist  hier  mit 
einem  dichten  Flechtwerk  von  Neryenfasern  erfüllt.  Dieses  Flechtwerk  tritt 
an  dem  latero  dorsalen  Theil  des  Ganglion  fast  gar  nicht  hervor.  Dabei  ist 
zu  bemerken,  dass  diese  Veränderung  am  lateralen  Abschnitte  nioht  etwa  von 
aussen  naoh  innen  zunehmend  forrtschreitet.  Es  sind  vielmehr  an  der  äusseren 
Begrenzung  des  Schnitts,  also  am  lateralen  Rande  des  Gangl.  genic.  lat  die 
Nervenfasern  besser  erhalten  als  an  den  mehr  nach  innen  gelegenen  Partien. 
—  Verfolgt  man  nun  diese  Zerstörung  von  Fasern  dorsalwärts,  so  sieht  man, 
dass  sie  sich  in  einer  der  freien  Oberfläche  annähernd  parallelen  Zone  nach 
der  medianen  Partie  des  Schnittes  hinzieht.  Es  ist  dieselbe  Zone,  in  welcher 
an  Glycerin  •  Präparaten  zahlreiche  Kz.  wahrgenommen  werden.  (KZ.  der 
Fig.  12,  Taf.  IV.)  Den  freien  Rand  des  Schnittes  umsäumt  dabei  eine  An- 
iM  blasser  erhaltener  Fasern.  Medianwärts  verlieren  sich  Kz.  und  Faserzer- 
fall allmälig  vollkommen. 

Mit  Garmin  oder  Nigrosin  gefärbte  Präparate  zeigen,  wie  der  laterale 
and  namentlich  dorso- laterale  Theil  des  Corp.  genic.  lat.,  nioht  nur  seine 
Nervenfasern,  sondern  auch  seine  Zellsäulen  zum  grössten  Theile  eingebüsst 
hat.  In  einem  lockeren,  an  Gefässen  ausserordentlich  reichen  Gewebe  liegen 
hier  an  einzelnen  Stellen  noch  spärlich  braun  pigmentirte,  anscheinend  ver- 
änderten Zellen  entsprechende  Gebilde.  Dieselben  sind  kleiner  als  die  dicht 
daneben  im  medianen  Theile  liegenden  gut  erhaltenen  Ganglienzellen.  Andere 
Zellen  eind  klumpig  zerfallen.  Von  einer  Auffindung  einer  ausgebildeten  Zell- 
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säule  ist  lateralwärts  keine  Rede.  Es  ist  jedoch  erwähnenswertb,  dass  die 
stärkste  Veränderung  nicht  gerade  in  den  am  weitesten  aussen  gelegenen  Zell- 
säalen  sich  findet.  Vielmehr  sind  an  einer  Anzahl  von  Präparaten  in  der  am 
weitesten  lateral  gelegenen  Reihe  noch  spärliche  und  nur  massig  veränderte 
Zellen  zu  finden,  während  in  der  medianwärts  folgenden  nur  noch  Pigment- 
klümpohen  anzutreffen  sind.  Das  erkrankte  Gewebe  ist  dicht  durchsetzt  mit 
Kernen.  (Die  Fig.  12,  Taf.  IV.  giebt  den  Befund  an  einem  Nigrosinprä- 
parate  bei  massiger  Vergrösserung  wieder.  Die  medianwärts  gelegene  Zell- 
sänle  ist  zum  Theii  erhalten,  die  lateralwärts  gelegenen  sind  fast  ganz  zer- 
stört.) Die  grosse  Mehrzahl  der  Schnitte  lässt  die  Begrenzung  der  Verände- 
rungen auf  dem  lateralen  Theil  des  Ganglions  vollkommen  scharf  erkennen. 
Z.  B.  ist  an  den  aus  der  Gegend  der  grössten  Breite  des  Ganglions  stammen- 
den Schnitten  Folgendes  zu  erkennen:  Der  herzförmige  Einschnitt  an  der 
dorsalen  Grenze  des  Ganglions  wird  dadurch  gebildet,  dass  zwei  dunkler  ge- 
färbte Zellsäuleni  basalwärts  convergent  gestellt,  ein  fast  dreieckiges  Feld  von 
Nervenfasern,  wie  aus  einem  Füllhorn  heraus,  hervortreten  lassen.  An  diese 
beiden  Zellbänder  schliessen  sich  dann  andere,  und  zwar  die  nächstliegenden 
annähernd  parallel  an.  Diese  beiden  convergent  gestellten  Zellbänder  sind 
auf  dem  Schnitte  erhalten.  Das  lateralwärts  folgende  Zellband  ist  schon  in 
seinem  dorsalen  Theile  beeinträchtigt  und  von  da  weiter  nach  dem  freien 
Rande  hin  liegen  die  geschilderten  Veränderungen  vor.  —  Auf  den  Schnitten, 
welche  noch  tiefer  in  den  Thalamus  eingebette  Ebenen  treffen,  bleibt  der  Un- 
terschied zwischen  lateralem,  beziehungsweise  latero-dorsalem  Theile  zu  dem 
übrigen  Ganglion  derselbe.  Nur  ganz  zuletzt  scheint  die  Basis  des  Ganglion 
lateralwärts  in  grösserer  Ausdehnung  von  Veränderungen  frei  zu  werden. 

Das  Corp.  genic.  med.  bietet  nichts  Abnormes  dar.  Die  es,  besonders 
lateralwärts  umgrenzenden,  auf  dem  Schnitte  quer  getroffenen  Markfasern  sind 
erhalten.  Im  Innern  des  angrenzenden  Abschnittes  des  Thalamus  erscheinen 
die  Zellen  nicht  erheblich  verändert.  Auch  die  Nervenfaserbändel,  welche  in 
den  medianen  Theilen,  vorzugsweise  in  Längs-  und  Querschnitten  getroffen, 
hervortreten,  sind  erhalten.  Desgleichen  ist  an  den  im  Querschnitt  getroffenen 
Fasermassen^  die  namentlich  über  dem  Hirnschenkel  in  grösserer  Mächtigkeit 
hervortreten  (Lamin.  medull.  int.  übergehend  in  die  Reg.  subthalam.),  nichts 
Abnormes  zu  bemerken. 

DerTheil  des  Tract.  oplic,  welcher,  seiner  Lage  nach,  zu  den  lateralen 
Theilen  des  Corp.  genic.  in  Beziehung  steht,  zeigt  eine  grosse  Anzahl  körnig 
oder  bröcklich  zerfallener  Fasern.  Die  Zahl  der  Kerne  ist  anscheinend  ver- 
mehrt. An  der  Umschlagstelle  um  den  Hirnschenkel  ist  es  ein  basal  gelege- 
ner, schmaler  Abschnitt,  der  sich  auch  bei  Pal' scher  Färbung  vollkommen 
von  dem  dorsalen  Theile  des  Tractns  unterscheidet.  Der  letztere  ist  völlig 
frei  von  Abänderungen.  Peripherisch  nehmen  diese  Veränderungen  ab. 
Querschnitte  der  Nervi  optici  zeigen  jedoch  noch  eine  beiderseitig  ziemlich 
gleiche,  aber  schwache  Degeneration.  Rechterseits  liegt  dieselbe  mit  deut- 
licher Bindegewebszunahme,  annähernd,  aber  nicht  völlig  in  der  Mitte  des 
Querschnitts. 
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Besondere  Erwähnung  yerdient  das  Verhalten  der  Qefasse  im  Corp.  ge- 
nical.  lat.  Eine  ganze  Anzahl  derselben  ist  von  Verändemngen  frei.  Bei 
anderen  erscheint  die  Wand  ganz  leicht  yerdiokt.  Ein  völliger  Verschluss 
Her  Gefasse  wird  nicht  wahrgenommen.  Keineswegs  liegen  diese  leicht  ver- 
dickten Gefasse  ausschliesslich  in  den  veränderten  lateralen  Partien  des  Knie- 
höckers. Vereinzelt  sind  auch  auf  in  dem  völlig  gesunden,  inneren  Knie- 
böcker  oder  im  Innern  des  Thalamus  gelegenen  Arterienquersohnitten  leichte 
Wandverdickungen  wahrzunehmen.  Blutaustritte  und  Pigmentirungen  treten 
nirgends  hervor. 

Die  Untersuchung  der  vorderen  Zweihugel  auf  Frontalschnitten  ergab 
auf  den  am  weitesten  frontalwärts  gelegenen  Schnitten  gar  keine  Abweichung. 
Dies  galt  auch  forden  gleichfalls  genau  untersuchten  rechten  Vierhögel,  wo- 
bei ich  gleich  erwähnen  will,  dass  hier  imPuss  des  Hirnschenkels  eine  massige 
Anzahl  von  Körnchenzellen  gefunden  warde.  Auf  einigen  der  durch  die  Mitte 
des  vorderen  Zweihögels  fallenden  Schnitte  scheint  ein  Zerfall  vereinzelter 
Fasern  an  den  äusseren  Theil  des  mittleren  Marks  vorzuliegen.  Sicher  jedoch 
liess  sich  dies  nicht  feststellen.  An  dem  oberflächlichen  Marke  ist  ebenfalls 
ein  deutlicher  Faserzerfall  nicht  vorhanden.  Kornchenzellenanhäufung  ist  nir- 
gends wahrzunehmen.    An  den  Ganglienzellen  nichts  Erwähnenswerthes. 

Von  dem  rechten  Hirnstamme,  der,  wegen  der  Grösse  des  Hinterhimher- 
des,  nicht  in  gleicher  Ausgiebigkeit  untersucht  worden  ist,  wie  der  linke,  will 
ich  zu  dem  über  die  Vierhügel  Bemerkten  bloss  noch  hinzusetzen,  dass  in 
der  hinteren  inneren  Kapsel  und  in  dem  angrenzenden  Theile  des  hinte- 
ren Abschnittes  des  Thalamus  sowie  im  Corp.  genicul.  lat.  zahlreiche  Kz. 
lagen. 


Die  Besprechung  der  drei  Fälle  kann  sich  kurz  gestalten.  Die 
beiden  ersten  lassen,  obwohl  nicht  in  jeder  Richtung  erschöpfend 
mikroskopisch  untersucht,  doch  über  die  Abhängigkeit  des  makro- 
skopisch deutlichen  Befundes  an  Tractus  und  Nerv,  optic.  von  den 
ttbrigen  Hirn  Veränderungen  keinen  Zweifel. 

Bei  der  im  ersten  Falle  angetroffenen  Zerstörung  der  inneren 
Kapsel  durch  Porencephalieist  nicht  etwa  wahrzunehmen,  dass  der 
Thalamus  selbst,  und  somit  die  hier  mit  dem  Opticus  in  Verbindung 
stehenden  Gebilde,  wesentlich  gelitten  hätten.  Ich  verweise  in  dieser 
Hinsicht  auf  den  mikroskopischen  Befund.  Auch  ist  die  Erkrankung 
beziehungsweise  die  Ausdehnung  des  Ventrikels  für  die  Atrophie  nicht 
verantwortlich  zu  machen.  Bei  einer  kürzlich  von  mir  beobachteten 
Porencephalie  der  Stirngegend  mit  viel  hochgradigerer  Ventrikelerwei- 
terung  bei  einer  21jährigen  halbseitig  paretischen  Idiotin  fehlte  die 
Degeneration  des  Tractus  opticus  völlig. 

Wie  dieser  erste  Fall,  so  trägt  auch  der  zweite  den  Charakter 
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einer  ursprunglich  nicht  die  Rinde,  sondern  die  Harkstrahlang  des 
Hinterhaupis  befallenden  Zerstörung.  Der  Fall  II.  ist  aber,  wegen 
der  Schädigung  beider  Hemisphären  und  wegen  der  gleichzeitigen 
Atrophie  einer  Kleinhirnhälfte,  verwickelter.  Ich  sehe  deshalb  auch 
hier  von  einem  Eingehen  auf  den  mikroskopischen  Befund  im  Vier- 
hugel  ab,  auf  den  ich  anderwärts  zurückkommen  werde.  Immerhin 
kann  man  angesichts  des  gewaltigen  Unterschiedes,  welcher  in  der 
Veränderung  der  in  eine  ganz  dflnne  Schicht  verwandelten  Rindcii- 
und  Marksubstanz  des  linken  Hinterhauptiappens,  gegenüber  dem  nur 
sehr  wenig  veränderten  rechten  bestand,  den  Zusammenhang  der 
Atrophie  des  linken  Tract.  und  rechten  Nerv.  opt.  mit  dem  Schwunde 
des  Hinterhaupthirns  kaum  abweisen.  Es  ist  in  der  Beschreibung 
hervorgehoben,  dass  die  Ausdehnung  der  rechten  Hemisphäre  eine 
noch  höhere,  die  Verdünnung  des  Markmantels  eine  zwar  ganz  anders 
gelegene,  aber  eher  noch  ausgebreitetere  war,  als  an  der  linken  Hirn- 
hälfte. Darnach  ist  wohl  der  Schluss  gestattet,  dass  die  —  zudem 
rein  einseitige  —  Tractusatrophie,  weil  auf  der  Seite  der  weniger 
ausgedehnten  Hemisphäre  gelegen,  in  diesem  Falle  nicht  auf  dem  für 
Geschwülste  gewöhnlichen  Wege,  durch  Einwirkung  des  Drucks  einer 
vermehrten  Ventrikelfüllung  auf  den  Tractus  selbst  zu  Stande  ge- 
kommen sei. 

In  beiden  Fällen  ist  die  Störung  in  die  Ausbildungszeit  des 
Gehirns,  im  ersten  Falle  sogar  ausschliesslich  in  die  Fötalzeit  zu  ver- 
legen. Sonach  würden  wir  in  ihnen  einen  Beweis  dafür  sehen,  dass 
auch  beim  Menschen  das  unentwickelte  Gehirn  treffende  Zerstö- 
rungen, wenn  sie  die  Markmasse  des  Hinterhaupthirns  befallen, 
schliesslich  mit  einer  hochgradigen  Atrophie  des  Tractus  und  der 
Nerv,  optic.  sich  verbinden. 

Es  liegt  mir  fern,  an  dieser  Stelle  die  experimentellen  Thatsachen 
im  Einzelnen  anzuführen,  welche  für  eine  derartige,  angesichts  der 
jetzt  hauptsächlich  discutirten  Frage  der  Gehirnphysiologie  und  spe- 
ciell  angesichts  der  M  unk 'sehen  Lehre  besonders  bedeutungsvolle 
Beziehung  der  genannten  Gehirnabschnitte,  unter  einander  von  Wich- 
tigkeit sind.  Die  einschlägigen  Arbeiten  von  v.  Gudden  und  Gan- 
ser, die  Besprechung  Forel's  u.  A.  setze  ich  als  bekannt  voraus. 
Nachdem  nun  v.  Monakow  vor  Kurzem  in  gründlicher  Weise  die 
von  ihm  neuerdings  erzielten  experimentellen  Resultate  geschildert 
und  dabei  die  früheren  Untersuchungen  besprochen  hat*},  ist  ein 
näheres  Eingehen  auf  diese  Dinge  hier  nicht  erforderlich.    Ganz  allge- 

*)  Dieses  Archiv  Bd.  XX.  S.  714. 
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mein  nnr  mögen  die  betreffenden  Befunde  dabin  zusammengefasst 
werden,  dass  nach  Wegnabme  der  Sehspbäre  bei  Hunden  und  Katzen 
bestimmte  Theile  des  Corp.  genicul.  lat.  und  des  Pulvinar  eine  Dege- 
Deration  der  Ganglienzellen  zeigen,  während  im  mittleren  Marke  des 
vorderen  Zweihugels  eine  leichte  Atrophie  deutlich  wird  (beim  Kaniu- 
Gheu  liegen  die  Verhältnisse  etwas  anders).  Ferner:  dass  bei  neu- 
geborenen operirten  Hunden  und  Katzen  auch  eine  Verkleinerung  des 
Tract.  optic.  der  operirten  Seite  beider  Sehnerven  sowie  eine  Atrophie 
von  zelligen  Elementen  der  Retina  zu  finden  sei.  Die  Durchschnei- 
duDg  der  hinteren  Partie  der  inneren  Kapsel  ist  peripherwärts  von 
ähnlichen  Veränderungen  gefolgt. 

Die  Erwägung,  dass  nach  dem  Angeführten  bei  verschiedenen 
Tbierklassen  das  Resultat  experimenteller  Eingriffe  sich  verschieden 
gestaltet,  verleiht  jeder  Beobachtung  dieser  Art  am  Menschen  schon 
an  sich  eine  erhöhte  Wichtigkeit.  Die  Pathologie  ist  zudem  noch 
besonders  arm  an  Beobachtungen  über  den  Einfluss  so  früh  entstan- 
dener Herderkrankungen  auf  Tractns  und  Nerven. 

v.  Monakow  hat  einen  achtmonatlichen  Fötus  mit  Porencephalie 
untersucht*),  bei  welchem  er  im  Corp.  genic.  lat.  sowie  im  Pul- 
vinar und  Tractns  vorhandene  Aenderungen  auf  die  Zerstörung  im 
Hinterhaupthirns  bezieht.  Der  Defect  reichte  jedoch  in  jenem  Falle  we- 
sentlich über  die  Occipitalwindungen  hinaus;  auch  war  naturgemäss 
dieser  Zeitpunkt  der  Entwickelungsperiode  nicht  so  geeignet  für  die 
Deutung  mancher  Befunde  (Kz.,  mangelhaft  ausgebildete  Ganglien- 
zellen und  Aehnliches)  als  das  Gehirn  der  obigen  Beobachtung  I., 
dessen  Inhaber  17  Jahre  gelebt  hatte,  v.  Monakow  weist  übrigens 
darauf  hin,  dass  ganz  vereinzelt  bei  grossen  Porencephalien  eine 
Atrophie  des  gegenüberliegenden  Nerv,  optic.  notirt  sei.  In  dem  früher 
ebenfalls  erwähnten  Falle  von  Schattenberg- Marchand  war  bei 
dem  im  56.  Lebensjahre  gestorbenen  Idioten  die  rechtsseitige  Por- 
encephalie mit  einer  deutlichen  Veränderung  am  rechten  Tract.  und 
linken  Nerv,  optic.  verbunden.  Es  heisst**):  „Das  Ghiasma  ist  stark 
abgeflacht  und  verschoben,  links  stärker  entwickelt  als  rechts;  nur 
der  linke  Tract.  optic.  ist  gut  erhalten,  während  der  rechte  nur  ein 
abgeflachtes  blassgraues  Band  darstellt,  welches  nur  in  seinem  vor- 
dersten Abschnitte  einen  lateralen  weisslicheu  Streifen  erkennen 
lässf*.  Der  linke  Nervus  opticus  erschien  auf  dem  Durchschnitt 
kleiner,   seine  Bündel    weniger   umfangreich  als    der   rechte.     Diese 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XIV.  S.  734. 
••)a.  a.  0.  S.  127. 
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Veränderungen  werden  von  dem  Autor  mit  Wahrscheinlichkeit  auf 
die  Unterbrechung  der  Verbindung  mit  dem  corticalen  Sehcentrum 
zurückgeführt.  Der  Hirndefect  war  in  diesem  Falle  übrigens  ausser- 
ordentlich viel  ausgebreiteter  als  in  dem  meinigen. 

Da  die  klinischen  Erscheinungen  der  Fälle  I.  und  II.  einer  Be- 
sprechung nicht  bedürfen,  kann  ich  zu  Fall  III.  mich  wenden,  in 
welchem  bei  doppelseitigen  Erweichungslierden  im  Hinterhaupte  eines 
Erwachsenen  Zerfall  bestimmter  Abschnitte  im  Mittelhirne  und 
eine  massige  Degeneration  der  Tract.  optic.  sich  fand. 

In  den  drei  beschriebenen  Fällen  ist  also  die  allen  gemeinsame 
Erkrankung  der  Marksubstanz  des  Hinterhauptlappens  zu  ganz  ver- 
schiedener Lebenszeit  eingetreten.  An  die  während  des  Fotal- 
lebeus  entstandene  Erkrankung  des  Falles  I.  reiht  sich  die  Beobach- 
tung IL,  bei  welcher  wir  eine  aus  dem  Fdtalleben  in  die  Kindheit 
weiter  wirkende  Schädlichkeit  unter  Zunahme  der  gesetzten  Störun- 
gen ihren  Einfluss  auf  die  Hirnsubstanz  ausüben  sehen  und  im 
Falle  III.  erfolgte  die  Erkrankung  erst  gegen  das  vierzigste  Le- 
bensjahr. 

Die  Experimente  —  um  diesen  Punkt  nochmals  hervorzuheben  — 
lehren,  dass  die  Veränderungen  der  Tractus,  beziehungsweise  Nervus 
optic.  nach  Hinterhirnswegnahme  —  binnen  kürzerer  Zeit  wenigstens 
—  sich  nur  beim  Neugeborenen  einzustellen  scheinen.  So  fehlte 
bei  einer  von  v.  Monakow  operirten  halberwachsenen  Katze  nach 
vier  Monaten  noch  eine  Veränderung  an  den  peripherischen  Nerven. 
In  dem  Umstände,  dass  v.  Gudden  früher  ein  bereits  im  Wachsthum 
vorgeschrittenes  Thier  der  Operation  unterwarf,  sieht  v.  Monakow 
geradezu  die  Erklärung  dafür,  dass  eine  Einwirkung  auf  die  Tractus 
und  Sehnerven  in  diesem  Falle  nicht  sichtbar  zu  Tage  trat  und 
daher  von  dem  berühmten  Forscher  bestritten  wurde*}.  Von  den 
drei  M  unk 'sehen  Hunden,  deren  Gehirn  v.  Monakow  zuletzt  unter- 
suchte, war  nur  bei  einem  fast  zwei  Jahre  nach  der  Entfernung  der 
Sehsphäre  am  Leben  gebliebenen  Thiere  eine  —  noch  dazu  gering- 
fügige —  Veränderung  am  Tractus  opticus  zu  finden.  Bei  einem  etwa 
ein  halbes  Jahr  lang  und  einem  noch  kürzere  Zeit  am  Leben  erhaltenen 
Hunde  jedoch  war  an  dem  Opticus  nichts  Krankhaftes  zu  finden. 
Dagegen  waren  im  Mittelhirn  regelmässig  die  schon  erwähnten 
Veränderungen  nachzuweisen. 

Ehe  wir  die  Bedeutung  des  Falles  III.  in  dieser  Hinsicht  erör- 
tern, möge  in  Bezug  auf  die  klinische  Seite  desselben  noch  bemerkt 
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werden,  dass  hier  angesichts  des  nicht  veränderten  Aagenhintergmn- 
des  ind  der,  trotz  anscheinend  fast  vollkommener  Aufhebung  des 
Sehvermögens,  erhaltenen  und  kurz  vor  dem  Tode  nochmals  als  vor- 
handen festgestellten  Lichtreaction  der  Pupillen,  die  Diagnose  auf 
Erkrankung  beider  Hinterbauptslappen  gestellt  werden  konnte. 

Es  mag  dahingestellt  sein,  ob  im  Opticus  des  Menschen  besondere, 
für  die  Hervormfung  der  Pupillenbewegung  durch  Licht  bestimmte 
Pasern  von  den  Sehfasern  genügend  abzugrenzen  und  ob  isolirte  Er- 
krankungen dieses  Pupillarfasersystems  öfter  zu  beobachten  sind.  Es 
ist  bekannt,  dass  in  Fällen  von  Heddaeus*)  bei  nachweisbarer  Er- 
krankung des  Opticus,  trotz  der  Amaurose  die  Lichtreaction  nicht 
völlig  aufgehoben  war. 

Ffir  die  grosse  Mehrzahl  der  Affectionen  des  Opticus  scheint 
jedoch  festzustehen,  dass  die  »Seh-**  und  „Pupillarfasern**  einen  be- 
stimmten Unterschied  in  ihrer  Erkrankung  nicht  wahrnehmen  lassen. 
För  Veränderungen  in  Folge  von  aussen  wirkenden  Drucks:  Tumoren, 
Meningitis,  Hydrocephalus  ist  dies  leicht  verständlich,  da  die  Pupillar- 
fasern,  wenn  auch  z.  Th.  nach  dem  Abgange  vom  Hauptstamme, 
doch  der  gleichen  Schädlichkeit  ausgesetzt  sind,  wie  die  Sehfasern. 
Aber  auch  die,  primäre  Erkrankungen  der  Nervensubstanz  wie  Tabes 
s.  B.,  begleitende  Atrophie  zeigt  ein  ähnliches  Verhalten.  Freilich 
mass  man  sich  klar  machen,  dass  wenn  aus  einer  dauernden  Un- 
versehrtheit des  Augenbildes  und  dem  Vorhandensein  der  L.  R.  bei 
Blindheit,  die  mit  Symptomen  schwerer,  beziehungsweise  anhaltender 
Beeinträchtigung  des  Hirns  (z.  B.  hier  Apoplexie,  Hemiparese  — 
Verwirrtheit)  sich  verbindet,  ein  Schluss  auf  die  Lage  der  erkrank- 
ten Stelle  im  optischen  Systeme  jenseits  des  Mittelhirns  wohl  zu- 
lässig ist,  doch  umgekehrt  bei  diesem  Sitze  der  Erkrankung  das  Auf- 
treten von  Störungen  der  Pupillenreaction  keineswegs  und  fQr  alle 
Zeiten  auszuschliessen  sein  wird. 

Wenn  bei  Erkrankungen  der  Sehfasern  im  Occipitalhirne  Verän- 
derungen im  Mittelhirn,  Tractus  und  Sehnerven  sich  entwickeln,  was 
—  zunächst  fär  fötale  oder  im  frohen  Lebensalter  auftretende  Lei- 
den —  nach  dem  Vorstehenden  nicht  zu  bezweifeln  ist,  so  könnte 
man  sich  wohl  vorstellen,  dass  die  Erkrankung  der  Fasern  im  Seh- 
nerven bei  doppelseitigen  Leiden  eine  sehr  erhebliche  Ausdehnung 
erreichen  und  ein  derartiger  erheblicher  Faserzerfall  der  Sehfasern  auch 
die  benachbarten  Pupillenfasern  in  ihrer  Ernährung  beziehungsweise 

*)  Inaug.-Diss.    Halle  1880. 
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ihrer  Function  schliesslich  beeinträchtigen  könnte.  Aber  wenn  bei  so 
ausgebreiteten  Hirnzerstörungen  überhaupt  das  Leben  einmal  längere 
Zeit  erhalten  bliebe,  so  würde  naturgemäss  schliesslich  doch  von  so 
erheblicher  Opticusveränderung  eine  Veränderung  des  ophthalmosko- 
pischen Befundes  tu  erwarten  sein. 

Die  Hinterhauptserkrankung  kann  jedoch  auf  die  Pupillenfasern 
des  Opticus  noch  auf  einem  näheren  Wege  Einfluss  gewinnen.  Es 
liegt  auf  der  Hand,  dass  ausgedehntere  Erweichungsherde  leicht  zu 
einer  Veränderung  in  den  Ventrikeln  führen.  Auch  in  unserem  Fall 
war  das  Hinterhorn  der  Ventrikel  erweitert  und  ein  derartiger  Befund 
wird  oft  genug  in  ähnlichen  Fällen  erwähnt.  Bei  der  Neigung  zu 
Ergüssen  in  den  Ventrikel  wird  ein  Fortschreiten  der  Veränderungen 
vom  Hinterhaupte  bis  zum  dritten  Ventrikel  keineswegs  immer  aus- 
zuschliessen  sein  und  in  vielen  Befunden  bei  Autopsie  eine  Bestäti- 
gung erfahren  können.  Dass  die  Pupillarfasern  des  Opticus  in  der 
Nähe  der  Ventrikelwand  verlaufen,  ist  durchaus  wahrscheinlich.  Ich 
habe  schon  früher*)  eine  Anzahl  von  Fällen  erwähnt,  in  welchen  bei 
Veränderung  des  Ventrikels  die  LR.  trotz  normalen  Augenbefnndes 
und  erhaltener  Convergenzverengerung  eine  Störung  erfahren  hatte 
und  ich  könnte  diese  Zahl  noch  vermehren.  Auf  eine  solche  Bethei- 
ligung des  Ventrikels  möchte  ich  auch  in  unserem  Falle  die,  wenn 
auch  nicht  zur  Aufhebung,  so  doch  zu  einer  ganz  deutlichen  Ver- 
ringerung vorgeschrittene  Störung  in  der  LR.,  eher  zurückfuhren,  als 
auf  die  in  massigen  Grenzen  gebliebene  Veränderung  in  dem  Ab- 
schnitte des  Opticus,  in  welchem  die  Pupillarfasern  noch  nicht  von 
den  Sehfasern  sich  getrennt  haben. 

Betrachten  wir  nun  den  anatomischen  Befund  des  Falles  lU. 

Kann  diesem  Befunde  Bedeutung  für  die  Entscheidung  der  Frage, 
ob  auch  beim  Erwachsenen  durch  eine  Erkrankung  im  Hinterhaupts- 
lappen abgegrenzte  Veränderungen  in  den  zum  optischen  Systeme  ge- 
hörigen Bezirken  des  Mittelhirns  entstehen,  beigemessen  werden? 
Stehen  die  hier  im  Corp.  genic.  lat.  gefundenen  Zerstörungen  von 
Zellen  und  Fasern  und  der  Zerfall  in  abgegrenzter  Gegend  des  Tha- 
lamus wirklich  im  Zusammenhange  mit  der  Erkrankung  des  Hinter- 
hauptsmarks ? 

Aus  der  Schilderung  des  anatomischen  Befundes  ergiebt  sich  zu- 
nächst mit  Sicherheit,  dass  die  Veränderungen  von  dem  Erweichungs- 
herde  im  Marke  des  Hinterhaupts  an  bis  zum  Corp.  gen.  lat.  beziehungs- 
weise  bis   zum  Tract.  optic.  eine  ununterbrochene  Kette  bilden. 
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Es  ist  aber  andererfleits  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  dass  diese  Ver- 
änderangen  Gebiete  betreffen,  welche  im  wesentlichen  dem  Brnährongs- 
besirke  ein  und  derselben  Arterie  angehören,  der  Arteria  cerebri 
posterior.  Lateralwärts  giebt  dieselbe  Zweige  für  die  Rinde  des  Hin- 
terhaupts- und  Schläfenlappens  &b,  während  sie  bei  der  Dmschlin- 
gang  am  den  Hirnschenkel  zu  den  Corp.  genicul.  und  den  Pulvinar 
kleine  Aeste  sendet.  Diese  (Art.  thalamicae  externae)  sind  wie  die 
öbrigen  Thalamusarterien  Endarterien. 

Dieser  umstand  mahnt  zur  Vorsicht.  Indess  wäre  mit  der  An- 
nahme einer  Veränderung  dieses  Gefässes,  als  der  ausschliesslichen 
Ursache  des  Zerfalles  im  Corp.  gen.  lat.  und  im  Thalamus  (wie  dies 
für  die  Erweichungsherde  ja  anzunehmen)  doch  der  Befund  nur  schwie- 
rig in  Einklang  zu  bringen.  Auffällig  wäre  die  Abgrenzung  des  Zer- 
falls im  Thalamus,  wo  dieselbe,  in  der  Faserrichtng  aufsteigend, 
nur  einen  ganz  schmalen,  aber  sich  eine  ganze  Strecke  weit  in  das 
GaDgHon  hineinziehenden  Streifen  erfasst  hat,  während  peripherisch 
die  Sobstanz  besser  erhalten  war.  Auffällig  wäre  die  Verbreitung  in 
der  hinteren  inneren  Kapsel.  Bei  der  Betrachtung  des  Zustandes  im 
Corp.  gen.  lat.  ergab  sich,  dass  die  Veränderung  sich  nur  auf  einen 
Theil  dieses  doch  im  Ganzen  nicht  sehr  ausgedehnten  und  wohl  aus 
einem  Gefässstamme  versorgten  Gebildes  erstreckte.  Schliesslich  muss 
immerhin  erwähnt  werden,  dass  an  den  Gefässen  dieser  so  hochgradig 
veränderten  Partie  keine  Veränderungen  wahrgenommen  werden  konn- 
ten, welche  den  Zerfall  des  Gewebes  aus  einem  primären  krankhaften 
Processe  an  den  ernährenden  Gefässen  zu  erklären  gestatteten.  Die 
massige  Verdickung  eines  Theil  es  der  Gefässe  kann  in  einem 
80  stark  veränderten  Gewebe,  wie  unzählige  Beobachtungen,  z.  B.  bei 
secandärer  Degeneration  des  Rückenmarks,  erweisen,  nicht  mit  Be- 
stimmtheit als  ursprungliche  selbstständige  Erkrankung  betrachtet 
werden.  Unter  diesen  Umständen  gewinnt  auch  die  bis  in  die  Nervi 
optici  reichende  Veränderung  Bedeutung.  Auf  die  vorliegende  Ge- 
fässerkrankung  allein  kann  dieselbe  nicht  wohl  zurückgeführt  werden. 

Von  Oppenheim  und  Siemerling  sind  Befunde  am  Opticus 
bei  Atheromatose  beschrieben:  vorzugsweise  Bindegewebswucherung, 
Kemvermehrung  und  Gefässneubildung*).  Diese  in  sehr  verschiede- 
nem Grade  ausgebildeten  Veränderungen  waren  jedoch  meistens  nur 
anf  den  Saum  beschränkt.  Joffroy  und  Achard  haben  sodann  als 
Nevrite  peripherique  d'origine  vasculaire  neuerdings  einen  Fall  be- 
sehrieben, in   welchem  Degeneration  der  peripherischen  Nerven,  na- 
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mentlich  des  Ischiadicus  nebst  dessen  Yerzweigangen  bei  einer  63j&h- 
rigen  Frau  auf  Gef&sserkrankung:  starke  Verdickung  der  Wandungen, 
Verengerung  des  Lumens ^  ja  theil weise  völligen  Verschluss  der  Ner- 
venarterien  bezogen  wird  *).  Es  ist  aber  ausdrücklich  in  diesem  Falle 
auf  den  Parallelismus  in  dem  Gradd*  der  Gefässveränderung  und  der 
Nervendegeneration  hingewiesen,  und  da  in  unserem  Befunde  im  Op- 
ticus ebenso  wenig  wie  im  Mittelhirn  eine  starke  Erkrankung  der 
Gefässe  hervortrat  (andere  Nervenstämme  sind  nicht  untersacht),  so 
erscheint  eine  Erklärung  der  Veränderungen  des  Nerven  in  diesem 
Sinne  nicht  zulässig. 

Man  wird  sich  daher  kaum  der  Anschauung  entziehen  können, 
dass  die  Erkrankung  der  Hinterhauptslappen,  der  von  hier  aus  fron- 
tal wärts  mehr  und  mehr  auf  bestimmte  Bezirke  sich  beschränkende 
Zerfall  des  Markes,  die  Zerstörung  eines  begrenzten  Abschnittes  des 
Corp.  genic.  lat.,  sowie  einzelner  Faserzüge  im  Thalamus  opticus  und 
eines  Theiles  der  Fasern  des  Tractus  opticus  in  noch  einem  anderen 
Zusammenhange  als  in  dem  der  Blutversorgung  aus  einem  Gefäss- 
stamme  ständen. 

Die  Literatur  enthält  meines  Wissens  erst  wenige  hier  anzu- 
ziehende Beobachtungen.  Mehrere  verdanken  wir  der  eingehenden 
Behandlung  dieses  Gegenstandes  durch  v.  Monakow**).  Der  erste 
seiner  Fälle  war  jedoch  wegen  einiger  kleiner,  im  Thal,  optic.  He- 
genden, anscheinend  primären  firweichungsherde  weniger  rein.  Im 
zweiten  war  auch  das  Temporalhirn  in  die  Erweichung  eingezogen 
und  die  Ausbreitung  der  Veränderung  im  Mittelhirn  eine  grössere. 
Sowohl  in  dem  ersten  Falle  von  etwa  fünQähriger  Dauer  als  in  dem 
zweiten,  dessen  Dauer  unbekannt  blieb,  war  eine  durch  das  Mark  des 
Hinterhaupts  ziehende  Degeneration,  unter  Betheiligung  des  Pulvinar, 
des  Corp.  genicul.  jat.,  des  vorderen  Zweihugels  nachweisbar.  Im 
dritten  Falle  dagegen,  in  welchem  anscheinend  nur  drei  Monate  hin- 
durch die  Erweichung  am  Hinterhirn  bestanden  hatte,  wird  nur  eine 
beginnende  Entartung  im  Corp.  genicul.  extern,  angegeben.  Weiter 
ist  von  A.  Richter***)  ein  Fall  von  Hirnerweichung  mit  etwas  über 
Vijährigem  Bestände  der  Hemianopsie  untersucht.  Auch  in  diesem 
Falle  verbreitete  sich  die  primäre  Erweichung  im  Grosshirn  nach  dem 
Temporallappen    hin.     Die  Körnchenzellendegeneration   schildert  der 


*)  Aroh.  de  mddicine  exp^rimentale  et  d'anatomie  pathologique.    1889. 
No.  2.  Neurolog.  Centralblatt  1889.  505. 
*♦)  Dieses  Arohiv  Bd.  XVL  166  und  317. 
*•*)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  639. 
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Aotor  abweichend  von  den  v.  Monakow' sehen  Befunden  als  zwar 
im  PalTinar  auftretend,  dagegen  im  Corp.  genic.  selbst  fehlend.  Spä- 
ter beschrieb  dieser  Autor  einen  Fall,  in  welchem  ein  Erweichungs- 
process  —  allerdings  in  sehr  weiter  Verbreitung  ausserhalb  des  Hin- 
terhaupts —  bestand.  Hierbei  wird  ein  Hineingehen  der  Atrophie  in 
das  Corp.  genicul.  lat.  derselben  Seite,  von  diesem  in  den  Tract.  und 
von  da  in  die  beiden  Sehnerven  angegeben.    ' 

Seitdem  scheint  nur  noch  eine  Beobachtung  dieser  Art  veröffent- 
licht worden  zu  sein:  von  Schmidt-Rimpler*}.  Hierbei  war  nach 
einer  complicirten  Schädelfractur,  welche  zu  Veränderungen  fast  des 
ganzen  Hinterhauptlappens  geffihrt  hatte,  Hemianopsie  und  nach 
Jahren  am  unteren  Rande  der  Papillen  anscheinend  eine  Abblassung 
bemerkt  worden  Bei  dem  ö'/s  Jahr  nach  der  Verletzung  erfolgten 
Tode  war  eine  deutliche  Atrophie  des  Nerv,  optic.  bis  an  den  Bulbus 
anatomisch  nachweisbar.  Deber  die  Untersuchung  des  Mittelhirns  ist 
hier  jedoch  nichts  mitgetheilt. 

Nach  der  Demonstration  der  obigen  Fälle  ist  mir  noch  eine  neue 
Beobachfhngi  welche  v.  Monakow  auf  der  letzten  Wanderversamm- 
Inng  sudwestdeutscher  Neurologen  und  Irrenärzte  mittheilte  (Neurol. 
Centralblatt  1889,  No.  13)  bekannt  geworden:  Erweichung  der  Mark- 
sobstanz  unter  dem  Gyrus  angularis  und  dem  Praecuneus.  Secundäre 
Degeneration  im  dorsalen  Abschnitte  der  Gratiole tischen  Stränge 
bis  zum  lateralen  Mark  des  Pulvinar.  Beträchtliche  secundäre  Re- 
daction  des  linken  Pulvinar  und  Corp.  genic.  extern.,  Atrophie  des 
Arms  des  vorderen  Zweihügels  und  besonders  der  hinteren  Abschnitte 
des  linken  Tractus  opticus.  Der  rechte  Nerv,  optic.  ebenso  umfang- 
reich wie  der  linke,  jedoch  im  medialen  Theile  etwas  grau. 

Indem  ich  diesen  wenigen  Beobachtungen  die  meinige  anreihe, 
bin  ich  nicht  gewillt,  die  Fragen  eingehend  zu  besprechen,  welche 
bei  der  Annahme  eines  Zusammenhanges  zwischen  der  Erkran- 
kung des  Mittelhirns  und  des  Hinterhauptlappens  sich  erheben 
mfissen.  Schon  der  anatomische  Befund  zeigt  in  den  wenigen  ein- 
worfsfreien  Fällen,  in  welchen  das  Mittelhirn  untersucht  ist  (v.  Mo- 
nakow 2  und  der  neue  Fall,  Richter's  Fall  und  der  obige)  einige 
Abweichungen.  Es  sind  z.  B.  in  unserem  Falle  die  Körnchenzellen 
im  Corp.  genicul.  lat.  anscheinend  massenhafter  vorhanden,  als  bei 
dem  V.  Monakow'schen.  Die  Ganglienzellen  im  Pulvinar  waren 
grösstentheils  normal.  Spinnenzellen  sind  nicht  hervorgetreten,  ebenso 
venig  im  Corp.  genicul.  lat.  als  im   Pulvinar  und   namentlich   nicht 


*)  Arohiv  fär  Aogenheilkande  XIX.  296. 
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in  dem  oberflächlichen  Grau  des  vorderen  Zweihugels.  Der  Versuch, 
diese  Unterschiede  in  dem  histologischen  Befunde  aas  der  verschieden 
langen  Dauer  der  Erkrankung  zu  erklären,  liegt  nahe.  Was  die  Aus- 
breitung des  Processes  im  Mittelhirn  betrifft,  so  war  im  obigen  Falle, 
in  Uebereinstimmung  mit  beiden  Beobachtungen  v.  Monakow's,  nur 
der  laterale  Theil  des  äusseren  Rnlehöckers,  (zumeist  latero-dorsal) 
befallen.  Im  vorderen  Vierhügel  dagegen  war  eine  Veränderung  nicht 
sicher  nachweisbar. 

Auf  Grund  seiner  Experimente  und  Untersuchungen  hat  v.  Mo- 
nakow ein  Schema  über  den  Zusammenhang  der  einzelnen  Abschnitte 
des  optischen  Systems  aufgestellt,  wobei  er,  in  hier  nicht  wieder  zu 
gebender  näherer  Ausführung,  annimmt,  dass  sowohl  im  primären  als 
im  secundären  optischen  Bahnabschnitte  parallel  je  zwei  Vasersysteme, 
deren  Richtung  eine  entgegengesetzte  sei,  verliefen.  —  Bei  dem  Ge- 
brauche des  Ausdrucks  „secundäre  Degeneration'*  für  die  nach  Occi- 
pitalhirnerkrankungen  im  Mittelhirn  auftretenden  Erkrankungen  müsste 
man  sich  natürlich  stets  daran  erinnern,  dass  die  Art  des  Vorganges 
uns  bisher  wenig  bekannt  ist.  Die  Erfahrungen,  welche^wir  über 
den  von  der  Stelle  der  ursprünglichen  Erkrankung  aus  nach  dem 
Faserlaufe  weithin  sich  verbreitenden  Zerfall  an  anderen  Stellen  des 
Gentralnervensystems  besitzen,  können  auf  die  hier  vorliegenden  Ver- 
hältnisse nicht  fibertragen  werden. 

Die  Bahnen  des  optischen  Systems  verknüpfen  nervöse  Organe 
miteinander,  welche  nach  ihrer  Genese  in  einem  anderen  Verhältnisse 
zu  einander  stehen,  als  z.  B.  Grosshirn  und  Rückenmark.  Unter 
diesen  Umständen  braucht  die  starke  Degeneration  von  Ganglienzel- 
len im  Mittelhirn  und  die  (bisher  nicht  genau  bekannte,  aber  höchst 
wahrscheinlich  von  secundärer  Degeneration  an  anderen  Orten  ab- 
weichende) Schnelligkeit  der  Entwickelung  des  Processes  nicht  be- 
sonders betont  zu  werden*). 


*)  Die  jüngsten  Mittheilangen  von  H.  Munk  (Sehsphäre  und  Augenbe- 
wegungen,  Sitzungsberichte  der  König!,  preuss.  Acad.  der  Wissensch.  vom 
16.  Januar  1890)  führen  zu  dem  Schiasse,  dass  von  der  Sebsphäre  aus  mo- 
torische Bahnen  direct  za  den  HirDtheilen  führen,  von  welchen  die  einfachen 
Augenbewegungen  abhängig  sind.  Zu  Befunden,  wie  die  hier  erwähnten,  ist 
diese  Thatsache  natürlich  nicht  in  Beziehung  zu  bringen.  Erwähnt  sei  noch 
zu  diesen  experimentellen  Erfahrungen  eine  erst  in  kurzem  Referate  vorlie- 
gende MitiheiluDg  von  Zeleritzki  (Neurolog.  Cetralbl.  1889.  213),  dass 
2  —  3  Monate  nach  Exstirpation  der  Hinterhauptswindungen  des  Hundes  eine 
secundäre  Degeneration  noch  fehlte. 
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Die  obigen  FftUe  fordern  jedenfalls  dazu  auf,  die  Frage,  ob  anch 
beim  Erwachsenen  Veränderungen  in  den  optischen  Paserabschnitten 
des  Mittelhirns  regelmässig  bei  Erkrankungen  des  Hinterhauptlappens 
auftreten,  beziehungsweise  welche  Bedingungen  in  Ausbreitung  4ind 
Daner  des  Processes  hierfür  massgebend  sind,  durch  weitere  Beob- 
achtungen ihrer  Lösung  entgegen  zu  fuhren. 


Erklirung  der  Abbildungen  (Tat  lli.  und  IV.) 

Zu  Fall  I. 

Taf.  III.  Fig.  I.  Ansicht  des  porenoephalisohen  Gehirns  ron 
obsD.  Die  punctirten  Stellen  ergeben  die  Ausdehnung,  in  welcher  die  weiche 
Hirnhaut  verwaohsen  war. 

Fig.  2.  Uebertragung  des  porencephalischen  Spaltes  der  rechten  He- 
misphäre und  der  an  ihn  sich  anschliessenden  Einfurchungen  der  Oberfläche 
auf  ein  Schema. 

Flg.  3.  Schema  der  linken  Hemisphäre.  Im  Bereiche  der  Schrafflrung 
ist  die  Entwiokelung  der  Windungen  gehemmt  und  eine  breite  Grube  yorhan- 
den.   Die  punetirte  Stelle  giebi  die  Ausdehnung  der  Verwachsung  an. 

Fig.  4.  Frontalschnitt  nahe  dem  frontalen  Ende  des  Porus,  der 
hier  noch  fom  Seitenrentrikel  getrennt  ist.  Schnittfläche  des  frontalen  Ab- 
schnittes. 

Fig.  5.  Frontalabschnitt  nahe  dem  occipitalen  Ende  des  Porus,  ocoi- 
piUle  Schnittfläche*). 

Zu  Fall  II. 

Taf.  III.  Fig.  6.  Frontalschnitt  durch  das  Stirn hirn  (vorderer  Ab- 
schnitt) sur  Demonstration  der  ungleichen  Ausweitung  der  Ventrikel  und  der 
Imgleichen  Verdünnung  des  Markmantels. 

Fig.  7.  Vordere  Vierhngel,  Markschwund  im  oberflächlichen  (a)  und 
mittleren  (b)  Marke  sowie  um  und  in  dem  rothen  Kern  (o). 

Zu  Fall  III. 

Taf.  IV.  Fig.  8.  Eingesunkene  Stelle  des  rechten  Hinierhanptlappens. 

Fig.  9.  Der  linksseitige  Herd,  die  schraffirte  Stelle  giebt  den  Umfang 

&n,  in  welchem  unter  den  Terdickten  Häuten  eine  Einsenkung  der  Hemisphä- 


*)  Der  linke  Hinterhauptslappen  ist  versehentlich  in  falscher  Lage  ge- 
leichnet. 
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renoberfläobe  bestand.  So  weit  die  pnnktirte  Linie  gebt,  war  der  Cnneos  so 
stark  nnterminirt,  dass  er  sieb  bei  loser  Eerfibmng  bewegte,  a.  Darcbscbnitts- 
linie  für  Figur  1 1 . 

Fig.  10.  Scbnittfläcbe  eines  Frontalschnittes  am  frontalen  Ende  des 
linken  Hinterbaaptlappens  von  vom  gesehen.  An  den  panktirten  Stellen  ist 
das  Gewebe  weniger  glatt,  brüchiger,  z.  Th.  verfärbt. 

Die  panctirte  Linie  KZ.  giebt  die  Aasbreitang  der  Ez.anh&ufang  an. 

Fig.  11.  Schnittlinie  a.  a.  Fig.  9.  Ansicht  des  Herdes  im  linken  Hin- 
terhauptlappen.  Die  pnnctirte  Linie  KZ.  giebt  die  Ansdehnang  an,  in  wel- 
cher Kz.  das  Mark  darchsetzten.    V.  Ventrikel. 

Fig.  12.  Schnitt  durch  den  linken  Thal,  opt,  beide  Corp.  gen.,  Hirn- 
Schenkel  und  Traot.  optic.  (hinterer  Abschnitt  von  vorn  gesehen),  Kz.  Zerfall 
von  Fasern  (u.  Gglz.),  zahlreiche  Kz. 

Fig.  12.  Linkes  Corp.  genic.  later.  (Nigrosin).  Die  lateral  gelegenen 
Zellsftulen  sind  zerstört. 


Beobaehtangen  fiber  den  Selbstmord. 

Von 
Sanitätsrath,  Kreisphysicas  Dr.  J, 

lo  Kappeln  in  Schleswig. 


1/ie  auf  den  ersten  Blick  erschreckende  Wahrnehmung  der  stetigen 
Zonahme  der  Selbstmorde  anter  den  Völkern,  welche  zu  dem  Bereiche 
der  höheren  europäischen  Gesittung  gehören,  hat  schon  lange  die 
Aufmerksamkeit  der  social- wissenschaftlichen  Gelehrten  auf  sich  ge- 
zogen und  zu  gründlichen  Untersuchungen  über  diese  traurige  Er- 
scheioong  Veranlassung  gegeben,  und  sie  sind  durch  ihre  Forschungen 
ZD  dem  bestimmten  Resultate  gekommen,  dass  ihr  eine  bestimmte 
Gesetzmässigkeit  zu  Grunde  liegt.  Dieses  hat  besonders  klar  Adolph 
Wagner  in  seiner  Schrift  „Die  Gesetzmässigkeit  der  tCbtillliar 
willkürlichen  menschlichen  Handlungen**,  ausgesprochen  und 
hat  darauf  weiterhin  der  Italiener  H.  Morselli,  in  seinem  classi- 
sehen  Werke,  »Der  Selbstmord,  ein  Kapitel  aus  der  Moral- 
statistik^  diese  Sache  auf  das  Eingehendste  behandelt,  indem  er 
zaerst  die  Zunahme  und  die  Regelmässigkeit  des  Selbstmordes  in  den 
civilisirten  Staaten,  ferner  die  Einflüsse  der  äusseren  Natur  auf  seine 
Häufigkeit,  die  BeTÖlkerungseigenthümlichkeiten,  die  socialen 
Einflösse,  die  der  biologischen  und  socialen  Eigenschaften  des  Indi- 
Tiduums  und  die  psychologischen  in  Betracht  zieht  und  schliesslich 
die  Art  und  den  Ort  der  Selbstentleibnng. 

Wenn  der  Verfasser  der  nachstehenden  Beobachtungen  damit  hier 
berrorzutreten  wagt,  so  möge  er  zu  seiner  Rechtfertigung  anführen, 
dass  er  in  einem,  in  dieser  Hinsicht  besonders  bevorzugten  Theile 
des  deutschen  Gebietes  wohnend,  welches  ja  im  Ganzen  jährlich  gegen 
9000  Selbstmorde  zu  verzeichnen  hat,  in  geschäftlicher  wie  in  amt- 
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licher  Eigenschaft  eine  verhältnissmässig  grosse  Anzahl  von  Selbst- 
mördern zu  beobachten  und  amtlich  zu  untersuchen  und  zu  behandeln 
gehabt  hat,  und  dabei  auf  eine  Lebenszeit  von  über  60  Jahren,  aus 
der  er  zu  schöpfen  im  Stande  ist,  zurückblicken  kann.  Nicht  Wenige 
der  Betreffenden  hat  er  vor  der  Ausführung  ihrer  That  gekannt  und 
beobachtet  und  sind  ihm  auch  ausserdem  viele  Familien,  in  denen 
Selbstmörder  waren,  in  ihren  Verhältnissen  genauer  bekannt  gewesen. 

Aus  dem  heidnischen,  classischen  Alterthume  sind  uns  viele 
Fälle  von  Selbstmorden  überliefert,  von  denen  die  namentlich  aufge- 
führten meist  Persönlichkeiten  betreffen,  die  In  der  Geschichte  der 
Menschheit  eine  hervorragende  Rolle  gespielt  haben.  Es  scheint 
dieses  in  jenen  Zeiten  öfter  vorgekommen  zu  sein  als  es  später,  nach- 
dem sich  die  Verhältnisse  der  im  Bereiche  römisch-griechischer  Cul- 
tur  befindlichen  Völker,  mehr  consolidirt  hatten,  der  Fall  war,  etwa 
von  der  Zeit  an,  als  das  Flavische  Geschlecht  mit  dem  Kaiser  Ves- 
pasiano  zur  Herrschaft  kam.  Dass  Selbstmorde  bei  den  europäischen 
zur  römisch- griechischen  Civilisation  gehörigen  Völkern  im  Allgemei- 
nen häufig  gewesen,  wissen  wir  aus  manchen  Andeutungen.  Ist  doch 
sogar  von  eigenthümlichen  Selbstmordepidemien  berichtet,  wie  von 
derjenigen  der  Milesischen  Mädchen,  welcher  die  Obrigkeit  durch 
das  Gesetz,  'dass  jeder  Leichnam  einer  solchen  Selbstmörderin  schimpf- 
lich-an  den  Galgen  gehängt  werden  solle,  wirksam  Einhalt  that,  and 
bei  uns  ist  unverkennbar  die  Imitation  nicht  selten  mit  wirksam 
die  Selbstmorde  zu  vervielfältigen.  Diejenigen  Selbstmorde,  die  nach 
dem  Tode  des  Kaisers  Otho  bei  Bedriacum  unter  seinen  Soldaten  voi^ 
fielen,  sind  einem  gleichen  Antriebe  zuzuschreiben. 

Es  ist  hervorzuheben,  dass  in  der  alten  Zeit  das  Leben  an  sich 
einen  anderen  Werth  in  sich  hatte,  als  es  heut  zu  Tage  in  Frie- 
den sz  ei  ten  der  Fall  ist.  Man  kann  Leben  ge Wissermassen  als  eine 
Waare,  ein  Object,  ansehen,  das  in  seiner  Werth  Schätzung  von  dem 
herrschenden  Zeitgeiste,  einer  Art  von  Genius  epidemicus,  beeinflusst, 
verschiedener  Mode  unterworfen  ist.  Es  galt  wohl  weniger  und  doch 
war  es  ein  kostbarer  Gegenstand,  der  als  ein  werthvolles  Opfer  den 
Gottheiten  zur  Verehrung  dargebracht  wurde,  zumal  wenn  das  Indi- 
viduum den  Werth  erhöhte,  wie  die  Opferung  einer  reinen  .Jungfrau 
bei  den  Galliern  oder  den  Slaven. 

In  seiner  Allgemeinheit  aber  stand  Menschenleben  ausserordent- 
lich geringe  im  Preise,  wenn  es  auf  die  Masse  ankam,  wie  es  die 
Menschenschlächtereien  bei  den  Gladiatorspielen  in  der  römischen 
Kaiserzeit  bezeugen.  Man  mag  hier  wohl  an  das  Darwin'sche  Prin- 
cip  vMi  dem  Kampfe  um  das  Dasein  denken,   da  ja  dnrch  solche 
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MasseDtMtnngen,  wie  in  den  Kriegen,  Platx  f&r  die  Debrigbleibenden 
10  der  meDSchlicben  Gesellschaft  geschaffen  wurde. 

Bei  diesen  Gladiatorenschlachtangen  war  die  Lost  am  Blutver- 
giessen  und  die  damit  verbundenene  Graasamkeit  scheinbar  das  Motiv; 
aber  es  waren  Ausartungen  ursprünglich  religiöser  Kundgebungen. 
Denn  solche  religiöse  Antriebe  haben  —  ni^ch  Hommsen  u.  A.  —  die 
erste  Veranlassung  su  den  Gladiatorspielen,  zu  den  Thierhetzen  auf 
Sklaven  in  Rom  gegeben,  deren  Vorbilder  ans  Etrnrien  und  von  den 
Oskem,  von  deren  Cultus  entlehnt,  so  furchtbare  Ausdehnung  ge- 
wannen. 

Die  Selbstmorde,  welche  historisch  bekannte  Persönlichkeiten 
betrafen,  kamen  meistens  bei  solchen  vor,  die,  so  zu  sagen,  mit  dem 
Leben  fertig  waren,  die  ohne  weitere  Hoffnungen  den  Zweck  ihres 
Ringens  im  Dasein  verfehlt.  Es  sei  nur  an  Cato,  Hannibal,  Nero, 
Otbo,  Brutus  und  Gassius  u.  s.  w.  erinnert,  und  ward  ein  solches  Ende 
im  Alterthume  vielfach  als  etwas  moralisch  Löbliches  betrachtet, 
welches  bei  Manchen  als  die  Sühne  für  die  Schuld  ihres  Lebens  an- 
gesehen ward. 

Man  mag,  wenn  wir  die  Geschichte  überschauen,  wohl  an  das 
angedeutete  Darwin'scbe  Gesetz  denken,  bei  den  Massentödtungen 
durch  die  Inquisition  in  den  katholischen  L&ndern,  wo  die  Auto  da 
Fe's  die  Stelle  der  Gladiatorenkämpfe  vertreten,  an  die  vielen  Hexen- 
verbreunungen  in  protestantischen  Ländern,  die  beide  auch  einen 
religiösen  Grundcharakter  besassen  und  dabei  einen  Reiz  als  Schau- 
spiele darboten,  und  selbst  an  die  blutigen  Menschenopferungen  der, 
einer  so  ganz  anderartigen  Civilisation  angehörigen  Azteken  in  Ame- 
rika, welche  in  einem  Jahre  mitunter  bis  100,000  betragen  haben 
sollen.  Die  Nothwendigkeit,  dass  sich  die  Menschheit  ab  und  zu  auf 
eine  solche  Weise  ihr  Material  durch  grosse  Kriege  lichten  muss,  um 
Raum  zu  gewinnen,  ist  wohl  nicht  anders  als  aus  diesem  Gesichts- 
punkt zu  erklären. 

Erst  die  neuere  Zeit  hat  genauere  statistische  Erhebungen  über 
die  Häufigkeit  der  Selbstmorde  angestellt.  Wie  es  damit  im  Mittel- 
alter beschaffen  war,  darüber  fehlen  die  Angaben.  Es  dürfte  anzu- 
nehmen, dass  sie  minder  häufig  waren,  und  dass  damals  wenigstens 
oiebt  von  einer  epidemischen  Ansteckung,  von  einer  Selbstmordmanie 
die  Rede  sein  konnte. 

Unsere  nordgermanischen  Vorfahren  schafften  sich  in  ihren  un- 
tafhörlichen  Kämpfen  Luft;  galt  doch  der  Strohtod  als  ein  wenig 
ehrenwerthes'  Ende  und  sie  gewannen  kaum  in  ihren  Wikingerzügen, 
die  wohl  beiden  Zwecken  dienten,  durch  die,  nach  siegreichen  Unter- 
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DehmoDgeo  oft  Platz  für  zahlreiche  Colonien,  wie  in  Frankreich,  Eng- 
land und  im  Mittelmeere  gemacht  wurde.  Aas  den  sagenhaften  und 
mythischen  Deberlieferungen  unseres  Alterthums  sind  mir  Fälle  von 
Selbstentleibungen  nicht  erinnerlich. 

In  der  islamitischen,  grösstentheils  semitischen  Welt,  kommt  diese 
Lebensänsseruug  viel  seltener  vor  und  soll  in  grossen  Landstrichen 
fast  unbekannt  sein.  Verschiedene  Factoren  mögen  dazu  beitragen: 
einmal  der  religiöse  Fatalismus,  die  grössere  Leichtigkeit  sich  die 
weit  geringeren  Lebensbedürfnisse  zu  verschaffen,  die  mindere  Dich- 
tigkeit der  Bevölkerung,  die  Rasse,  das  Klima  und  das  Sklaventhum, 
das,  namentlich  durch  Raub  und  Mord  in  dem  schwarzen  Welttheil 
für  Viele  Platz  schafft. 

Wie  gering  der  Werth  des  Lebens  bei  den  nicht  zur  europäischen 
oder  monotheistischen  Civilisation  gehörenden  Völkern,  wie  bei  den 
Chinesen  und  Japanesen  steht,  wissen  wir  aus  den  Schilderungen  von 
dem  Haushalte  derselben. 

Sehr  treffend  hat  Wagner  in  dem  Titel  seiner  Schrift  seine  An- 
sicht »in  den  scheinbar  willkürlichen  Handlungen"^  ausge- 
druckt, denn  von  einer  Willkür,  von  einer  freien  selbstbewussten 
Willensbestimmung  kann  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  die  Rede 
sein,  wenn  ein  jäher  augenblicklicher  Impuls  den  Antrieb  zur  That 
abgiebt. 

Es  hat  mit  diesen  plötzlich  entstehenden  momentanen  Antrieben, 
Wallungen  eine  eigene  Bewandtniss.  Mir  haften  aus  meiner  Erfah- 
rung in  dem  Gedächtnisse  mehrere  Fälle,  die  erwähnenswerth  zu  sein 
scheinen  und  weiter  unten  mitgetheilt  werden.  Wie  sie  entstehen 
und  so  rasch  zur  That  werden,  das  ist  oft  räthselhaft  und  nicht  zu 
fassen,  weil  nach  ihrer  Ausführung  das  Räthsel  Niemand  zu  lösen  im 
Stande  ist. 

Mir  sind  in  amtlicher  Praxis  recht  häufige  Fälle  zur  Beobachtung 
gekommen,  wo  Selbstmord  zu  constatiren  war,  für  welchen  durchaus 
kein  Motiv  ergründlich,  und  zwar  von  Menschen  verschiedenen  Alters, 
von  denen  manche  in  der  Pubertätszeit,  und  kann  man  diese  wohl 
mit  jenen  drei  erwähnten  in  eine  Kategorie  bringen,  da  in  ihnen  kör- 
perliche Zustände  als  die  Veranlassung  beargwöhnt  werden  konnten, 
die  in  einer  krankhaften  Innervation  wurzelten.  Dahin  sind  auch 
diejenigen  häufigeren  zu  zählen,  in  denen  eine  allgemeine  Schwächung 
des  Organismus,  sei's  durch  Excesse  sexueller  Art,  sei's  durch  Trunk, 
vorhergegangen,  und  ferner  wo  der  Oeberdruss  am  Leben  eine  Qual 
geworden,  deren  ihnen  unerträglich  dünkende  Last  sie  durch  einen 
raschen  Entschluss  abzuwälzen  suchten,  bei  denen  also  eine  gemüth- 
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liehe  GniDdbediDgung  zugegen  war.  Vereinzelte  Fälle  kommen, 
DamentliGh  bei  aebr  Jugendlieben  Individuen  vor,  bei  denen  Deber- 
moth  and  Spielerei  lediglich  als  Motiv  anzusehen  sind,  die  im  Grunde 
Doch  gar  nicht  wissen,  was  Sterben  bedeutet. 

Unter  den  veranlassenden  Momenten  zur  That  lassen  sich  meh- 
rere Wahrnehmungen  unterscheiden,  deren  Natur  oft  recht  dunkel  ist. 
Da  ist  zuvörderst  die  Erblichkeit  zu  nennen,  die  ja  besonders,  wie 
bei  allen  Nervenleiden,  bei  von  Hause  aus  psychisch  Belasteten  her- 
vortritt. Diese  macht  sich  meist  erst  im  vorgerückteren  Lebensalter 
geltend,  wenn  die  Abnahme  der  allgemeinen  Lebensenergie  beginnt 
und  dann  die  Harmonie,  welche  die  vitalen  Kräfte  zusammengehal- 
ten, zu  weicben  anfängt.  Nicht  ganz  selten  erscheint  dieses  bei  den 
Betreffenden  mit  annähernder  Regelmässigkeit,  wie  bei  anderen  Bnt- 
wickelangen,  in  einer  bestimmten  Lebensperiode.  Wenn  diese 
gläcklich  fiberwanden,  nimmt  die  Gefahr  allmälig  ab. 

Es  mag  bier  an  einen  anderen  Krankheitsprocess  erinnert  werden 
welcher  in  analoger  Weise,  in  einem  bestimmten  Lebensalter  zur  Ent- 
wickelung  gelangt,  der  lange  latent  geblieben,  die  Tubercolose. 
Und  man  ist,  wie  leb  glaube,  auch  bei  der  Neigung  zum  Selbstmorde, 
eine  organische  Basis  zu  vermuthen  berechtigt.  Hierbei  sei  an  eine 
Notiz,  die  nach  Voisin  in  der  Gazette  des  Hdpitanz  1882,  No.  93 
(Le  siege  cerebrale  da  suicide  et  des  impulsions  homicides),  welche 
in  dem  Irrenfrennde  No.  10  för  1882  enthalten  ist,  erinnert,  die 
80  lautete:  »Das,  was  schon  lange  den  Aerzten  vorgeschwebt,  schon 
Göthe  in  »Dichtung  und  Wahrheit"  mit  folgenden  Worten  angedeutet 
hat:  ^Jener  Ekel  vor  dem  Leben  hat  seine  psychischen  und  sittlichen 
Ursachen*  istTom  Verfasser  (Voisin)  in  eine  bestimmte  Gestalt  und 
Form  gebrecht,  indem  er  sowohl  den  Selbstmord,  als  auch  den  Mord 
und  die  gewaltthätigen  Handlungen  der  Geisteskranken  als  die  Gon- 
sequenz  von  FunctionsstOrungen  und  Läsionen  betrachtet,  welche  in 
den  innersten  Partien  der  aufsteigenden  frontalen  und  parietalen  Hirn- 
windnngen,  d.  h.  in  den  psychischen  und  motorischen  Centren,  ihren 
Sitz  haben. 

Dass  dem  so  ist,  beweisen  eines  Theils  klinische  Beobachtungen, 
aoderentheils  angestellte  Sectionen,  sowie  der  Umstand,  dass  hier  der 
Vorstellung  (dem  Gedanken)  die  That  auf  dem  Fasse  folgt,  oder  dass, 
io  der  Sprache  der  Schule  ausgedruckt,  die  Vorstellung  in  Folge  der 
Reizung  der  sensiblen  (psychischen)  Ganglienzellen  sofort  in  mecha- 
Diiche  Arbeit  (Massenbewegung),  in  gewaltthätige  Handlangen  aus- 
gelöst wird  (Dr.  Pauli). 

Es  giebt  auch  eine  Art  von   psychischem  Contagium,  die  Imi- 
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tation,  der  Nachahmungstrieb,  ein  sehr  dunkles  Wesen;  denn 
es  steht  erfahr ungsgemäss  fest,  dass  za  einer  Zeit  oder  in  kurzen 
Zwischenräumen,  abgesehen  von  dem  Einflüsse  der  Jahreszeit,  und 
besonders  wenn  Selbstmorde  in  auffallender  Weise  oder  bei  Personen 
in  hervorragender  Stellung  stattgehabt,  das  Beispiel  davon  Mehrere 
nachzufolgen  verfuhrt,  wobei  sich  dieses  auch  in  der  Art  der  Aujb- 
fnhrung  bemerklich  macht.  Erinnert  sei  in  dieser  Beziehung  an  das 
Trauerspiel  in  Meiering,  dem  ein  ganz  gleiches,  einige  Monate  später 
in  jüngster  Zeit  weit  entfernt  davon  in  Dänemark,  mit  dem  schwe- 
dischen Grafen  Sparre  nachgefolgt  ist,  welche  Selbstmörder  sogar  in 
ihren  Aufzeichnungen  darauf  Bezug  nahmen. 

Morselli  hebt  noch  einen  Punkt,  der  auffallend  scheint,  hervor, 
nämlich  dass  Selbstmörder  nicht  selten  Orte  aufsuchen,  welche  ein 
Versteck  für  sie  bilden,  in  denen  sie  sich  einschliessen,  nicht  etwa 
um  bei  Vornahme  der  Handlung  nicht  gestört  oder  gehindert  zu  werden, 
wozu,  in  den  von  mir  beobachteten  Fällen  dieser  Art,  bei  Abwesen- 
heit von  Personen,  die  ihnen  in  den  Weg  hätten  treten  können,  keine 
Befürchtung  vorliegen  konnte.  Es  scheint,  dass  in  ihrem  Gewissen 
eine  Art  von  halbbewusstem  Schamgefühl  über  die  That,  die 
sie  vorhatten,  haftend  geblieben;  da  sie  noch  wussten,  wie  die  Welt 
im  Allgemeinen  immer  über  die  moralische  Verwerflichkeit  des  Selbst- 
mordes urtheilt.  So  ist  es  wenigstens  in  unserem  Zeitalter  und  bei 
unserer  Gesittung  der  Fall  und  nicht,  wie  im  Alterthum,  in  welchem 
derselbe  so  oft  als  etwas  Rühmliches  angesehen  wurde,  wo  der  Werth 
des  Lebens  zu  einem  anderen  Preise  geschätzt  wurde  und  das  Aus- 
löschen der  Lebensflamme  nicht  viel  mehr  bedeutete,  als  das  Aus- 
blasen eines  Lichtes.  Es  ist  wohl  möglich,  dass  die  religiösen  An- 
schauungen im  classischen  Alterthum  von  der  Fortdauer  des  Lebens 
nach  dem  Tode,  die  das  Sterben  nur  als  das  Uebergehen  von  einem 
Dasein  in  ein  anderes  ansahen,  das  wenigstens  nicht  der  Art,  wie 
das  irdische,  so  schwer  belastet  sei,  die  Häufigkeit  des  Selbstmordes 
beeinflusst  hat.  Wurden  doch  die  äßayarot  ^tot  nicht  wegen  ihrer 
Unsterblichkeit  beneidet,  sondern  die  Sterblichkeit  der  Menschen  so- 
gar als  ein  Vorzug  dieser  vor  den  Göttern  angesehen,  wie  der  ältere 
Plinius  sich  in  seiner  Historia  naturalis  IL  7,  eztr.  cap.  XXVIIL 
ausspricht:  »Namque  nee  mortem  sibi  conscissere  (seil.  Deus)  si  velit, 
quod  homini  dedit,  Optimum  in  tantis  vita  poenis^.  Darnach  war  der 
Tod,  wenn  nicht  anders,  so  durch  Selbstmord  der  leichteste  und  be- 
quemste Weg  sich  den  Beschwerden  des  Lebens  zu  entziehen.  So 
war  die  Deberzeugung  von  einem  Fortleben  nach  dem  Tode  im 
Allgemeinen  ohne  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Beschränkung  oder 
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die  VermehraDg  der  Selbstmorde  wie  es  scheint.  Sie  wurde  bei  den 
Meisten,  selbst  bei  den  Gebildetsten  genährt.  Es  gab  unter  den  Hei* 
des,  ebenso  wie  bei  ans,  Strenggläubige,  Indifferente,  Ungläubige  und 
Glaubenslose  und  entsprechen  Erstere  unseren  Orthodoxen,  und  sie 
waren  nicht  die  Schlechteren.  Aber  sie  verstanden  gleich  diesen  nicht 
die  Erfordernisse  ihrer  Zeit  und  war  deshalb  ihr  Streben  und  Wirken 
ein  vergebenes,  fruchtloses,  wie  bei  dem  vortrefflichen  und  sonst  so 
anfgeklärten  Kaiser  Julianus,  der  in  seiner  Todesstunde  mit  einer  so 
festen  Ueberzeugung  auf  ein  besseres  Jenseits  hinuberschied,  wie  sie 
der  beste  Christ  nicht  schöner  ausgesprochen  hat,  als  er  den  Tod 
seines  Freundes  Anatolius  erfuhr,  wie  Ammianus  Marcellinus  uns 
berichtet,  die  landläufige  Geschichte  von  dem  Ausrufe  des  Sterbenden 
»Gallilaeer  Du  siegst^  ist  nach  neueren  Forschungen  eine  nicht  so 
seltene  pfälfische  Lüge.  (S.  Gaston  Boisier  in  Revue  de  deux  Mon- 
des, Juillet  1880.) 

Anders  als  bei  den  Griechen  und  Römern  war  es  im  Alterthume 
bei  den  Semiten,  von  denen  uns  die  monotheistischen  Israeliten  am 
besten  bekannt  sind.  Weder  im  alten,  noch  im  neuen  Testamente 
findet  sich  eine  Stelle,  die  sich  direct  auf  den  Selbstmord  bezöge,  sei 
es,  dass  vor  ihm  gewarnt  oder  dass  seine  Sündhaftigkeit  besprochen 
wäre.  Indirect  lässt  sich  gleichwohl  eine  bestimmte  Stellung  der 
Bibel,  alten  und  neuen  Testamentes  zum  Selbstmorde  wohl  erkennen. 
1d  dem  Ersteren  zeigt  das  die  hohe  Bedeutung  des  Lebens  überhaupt 
aod  die  im  Gesetz  befohlene  Heilighaltung  desselben.  Das  Leben  ist 
der  Inbegriff  des  göttlichen  Segens,  des  Guten  (5.  Mos.  30.  15);  Mord 
wird  darum  mit  Abscheu  betrachtet  und  Leibesbeschädigung  wird  das 
Recht  der  Wiedervergeltung  eingesetzt  (2.  Mos.  21.  24.);  jede  Gefähr- 
dung des  Lebens  soll  vermieden  werden  (5.  Mos.  22.  8.).  Sogar  das 
Thier,  welches  einen  Menschen  tödtet,  soll  gesteinigt  werden  (2.  Mos. 
31.  28.);  denn  Gott  ist  es,  der  das  Leben  giebt  und  nimmt  (Hieb  1, 
21,  Psalm  90,  3  und  104,  29).  Der  Selbstmord  musste  also  als  eines 
der  verabscheuungswürdigsten  Verbrechen  erscheinen;  und  wenn  das 
alttestamentliehe  Gesetz  davon  schweigt,  so  hat  dieses  wohl  darin 
seinen  Grund  gehabt,  dass  der  Selbstmord  zu  unerhört  war,  als  dass 
von  demselben  die  Rede  hätte  sein  müssen.  Selbstmord  wird  in  der 
Bibel,  die  fast  alle  Verhältnisse  des  Lebens  so  weitläufig  bespricht, 
anch  nur  selten  erwähnt,  so  Saul  (1.  Sam.  31.  4.),  Ahitophel  (2.  Sam. 
17.  23.),  Simri  (1.  Ron.  16.  18,)  und  im  neuen  Testament  nur  Judas 
Ischarioth  (Matth.  27.  5.).  Ebenso  ist  die  Stellung  des  neuen  Testa- 
mentes. Die  HeUighaltung  des  Lebens  wird  in  der  Art  vertieft,  dass 
schon  die  Gesinnung,  die  den  Nächsten  bei  Seite  wünscht,  dem  Tod- 
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schlage  gleich  gestellt  wird  (1.  Joh.  3.  15).  Der  Apostel  Paulas 
wünscht  wohl  za  sterben,  am  mit  Christas  vereint  zu  sein,  aber  er 
verweilt  bei  dem  Gedanken  nicht,  sondern  ist  bereit  in  seinem  Leben 
weiter  zu  wirken  (Phil.  1.  21.  24.). 

So  war  es  bei  den  Juden,  als  sie  noch  ein  eigenes  staatliches 
Gemeindewesen  mit  compacter  Masse  bildeten,  während  sie  nun,  zer- 
streut über  alle  Länder  der  Welt,  von  den  Bevölkerungen,  anter 
denen  sie  leben,  beeinflusst,  auch  dem  Selbstmorde  häufiger  zum  Opfer 
fallen  und  sich  bei  ihnen  das  religiöse  Moment  im  Laufe  der  Zeiten 
abgeschwächt  hat.  Doch  ist  es  immer  noch  erkennbar  genug;  wenn 
z.  B.  in  Böhmen  auf  1  Million  Einwohner  unter  den  Katholiken  69, 
auf  die  Protestanten  132  und  auf  die  Juden  nur  81  pGt.  Selbstmorde 
fallen,  dass  das  semitische  Element  in  ihnen  noch  nicht  erloschen  ist, 
(Morselli-Böhmen:  Proc.  der  Bevölkerung  96,2  —  Katholiken, 
Selbstmorde  auf  1  Million  69, 
Proc.  der  Bevölkerung  1,9  —  Protestanten, 
Selbstmorde  auf  1  Million  132, 
Proc.  der  Bevölkerung  1>8  —  Juden, 
Selbstmorde  auf  1  Million  81). 
Religion  und  Rasse  sind  diejenigen  Factoren,  welche  auf  die 
Häufigkeit  des  Selbstmordes  am  meisten  hinwirken.  Dieses  sieht  man 
am  deutlichsten,  in  Bezug  auf  die  erstere,  bei  Völkern  von  verwand- 
ter Abstammung,  die  verschiedenen  Confessionen  angehören,  wie 
Katholiken  und  Protestanten,  was  Morselli  wohl  richtig  za  erklären 
sucht,  »der  Protestantismus  mit  seiner  Missachtung  des  äusseren  Cul- 
tus  und  seinem  Spielräume  für  Kritik  der  Glaubenslehre,  wendet  sich 
an  die  Reflexion  und  ruft  innere  Kämpfe  hervor.  Solche  Anstrengung 
des  Denkorganes,  das  immer  nachtheilig  wirkt,  wenn  es  sich  um  von 
Natur  schwächliche  Individuen  handelt,  macht  es  für  krankhafte  Bil- 
dungen empfänglicher".  —  Beides,  Religion  und  Rasse,  wirkt  wohl 
gleichmässig  ein  auf  das  seltene  Vorkommen  des  Selbstmordes  bei 
den  der  mohamedanischen  Religion  angehörigen  Semiten:  Nach  den 
Berichten  Reisender  (Horeau  de  Jonnes)  ist  der  Selbstmord  in  der 
Levante  und  unter  den  Arabern  fast  unerhört.  Aber  die  nähere  Be- 
rührung mit  den  mitteleuropäischen  Völkern,  scheint  auch  auf  diese 
einzuwirken,  und  es  sollen  in  Algier  die  Selbstmorde,  die  sonst  unter 
der  arabischen  Bevölkerung  höchst  selten  vorkamen,  seit  der  franzö- 
sischen Eroberung  häufiger  geworden  sein.  Diese  Seltenheit  des  Selbst- 
mordes unter  den  Mohamedanern  beruht  gewiss  zum  grossen  Theile 
auf  dem  ihrer  Religion  eigenthümlichen  Fatalismus,  aber  anderntheils 
auch  auf  freilich  auf  ihren  Lebensgewohnheiten,  dem  Hangel  an  höherer 
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Coltur  überhaupt,  der  Enthaltsamkeit  von  alkoholischen  Ge- 
trinken,  die  ihr  Prophet  verboten  hat,  and  endlich  auch  der  Ab- 
schw&chung  der  psychischen  Sensibilität,  die  den  Völkern  eigen  ist, 
die  der  Befriedigung  physischer  Reize  so  bedeutenden  Spielraum  er- 
laubt Auf  den  Einfluss  der  Religion  ist  es  andererseits  auch  zurück- 
zafahren,  dass  unter  den  Brahmanen  und  Buddhisten  förmliche  Selbst- 
mordepidemien  auftreten  (Morselli).  Wie  gross  der  Einfluss  der 
Rasse  allein  für  sich  ist,  siebt  man  auch  aus  der  französischen  Sta- 
tistik, nach  welcher  in  den  südlichsten  Bezirken  Frankreichs,  bei  der 
Bevölkerung  altiberischen  Stammes,  den  Basken,  die  doch 
anter  gleichen  religiösen  Verhältnissen  mit  den  übrigen  Franzosen 
gallisch -romanischer  Abstammung  leben,  sich  die  Selbstmordziffer 
erheblich  niedriger  stellt. 


Freilich  ist  das  mir  speciell  zu  Gebote  stehende  Material  eben 
kein  umfangreiches;  es  dürfte  aber  doch  durch  den  Umstand  einigen 
Werth  beanspruchen  und  zu  einer  Veröffentlichung  berechtigen,  dass 
die  Betreffenden  sämmtlich  in  ihren  Lebensverhältnissen  mir  mehr 
oder  minder  persönlich  bekannt  gewesen  sind,  und  dass  sie  zu  einer 
Bevölkerung  gehörten,  die  unter  gleichmässigen  ländlichen  Be- 
dingungen lebte,  Leuten,  die  von  der  feineren  geistigen  Bildung  in 
ihrem  seelischen  Leben  nur  wenig  alterirt  worden  waren.  Es  ist  das 
eine  Bevölkerung  in  einem  Landstriche,  die  sich  von  den  angrenzen- 
den in  geistiger  Hinsicht  ziemlich  scharf  durch  einen  eigenthfimlichen 
Hang  zur  Grübelei  auszeichnet,  im  Aligemeinen  als  sehr  gut  beanlagt 
angesehen  werden  muss,  woher  auch  ungewöhnlich  viele  Individuen 
ans  ihr  sich  auf  wissenschaftliche  und  gelehrte  Bahnen  begeben  hat. 
Ihr  Charakter  ist  im  Ganzen  ein  ernster  und  es  herrscht  bei  Wohl- 
stand ein  religiöses  sittliches  Gefühl  vor.  Die  grosse  Mehrzahl  der 
Fälle  zählt  zu  der  in  dem  Landstriche  eingeborenen  ursprünglich 
sesshaften  Angeischen  Rasse,  eine  Rasse,  welche  mit  den  sie  um- 
gebenden Völkerschaften  sächsischen,  dänischen  und  friesischen  Ur- 
sprungs, welche  Schleswig  inne  haben,  im  Ganzen  wenig  durchsetzt 
ist.  Bedauern  muss  ich,  dass  ich  das  Verhältniss  der  behandelten 
Selbstmordfälle  zu  der  Bevölkerung  nicht  ziffermässig  darstellen  kann, 
weil  die  Grenzen  meines  Verwaltungsbezirkes  sich  im  Laufe  der  Zeit 
mehrfach  amtlich  sehr  verändert  haben.  Manche  habe  ich  vor  ihrer 
letzten  Katastrophe  persönlich  beobachten  und  diese  allgemach  an  sie 
heranschleichen  sehen,  gekannt  und  die  gemachten  Wahrnehmungen 
sind,  wie  ich  annehmen  darf,  ungestört  und  unbeirrt. 

▲rehlT  L  Psjehlatri«.    XXII.    1.  U«ft.  9 
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Die  Ursache  zum  Selbstmorde,  der  Lebensüberdrass,  die  Deber- 
sättigiiDg  von  dem  Dasein,  rührt  nicht  allein  oder  darchans  von  den 
MQhsalen,  Anstrengungen  oder  Sorgen,  die  das  Aufrecbthalten  dessel- 
ben erheischt,  her,  wie  sie  die  verschiedenenen  Lebensverhältnidse 
mit  sich  bringen.  Es  lassen  sich  in  dieser  pathologischen  Erschei- 
nung, wie  bei  anderen  Erkrankungen,  zweierlei  Zustände  bestimmt 
von  einander  unterscheiden,  nämlich  einen  chronischen  und  einen 
acuten,  die  nur  scheinbar  differiren  und  sogar  in  einander  aber- 
gehen  können. 

Die  chronische  Selbstmordmanie,  welche  aus  dem  Ueberdrusse 
am  Leben  hervorgeht,  wird  durch  eine  Schwächung  der  allgemeinen 
Lebensenergie  erzeugt,  die  durch  verschiedene  Hauptursachen  her- 
beigeführt worden,  wozu  noch  andere  occasionelle  hinzukommen, 
die  bei  der  vorhandenen  Stimmung  den  Entschluss  zur  Reife  bringen. 

Zu  den  Ersteren  zählen  Senilität  und  Psychosen,  psychische 
Beanlagung,  Heredität  und  auch  derEinfluss  der  Rasse,  wie  bei  der 
Stammesart  der  Bevölkerung  hiesigen  Kreises. 

Was  die  Senilität  anlangt,  so  sind  die  Motive,  die  vor  dem 
schliesslichen  Termine  eines  natürlichen  Endes  ein  solches  herbeizu- 
führen, wohl  begreiflich.  Wenn  beim  Eintritt  in  das  Leben,  durch 
die  Widerstände  von  Aussen,  die  Kräfte,  die  den  Organismus  erhalten, 
völlig  erschöpft  sind,  und  in  der  Seele  noch  von  Zeit  zu  Zeit  mitunter 
das  Gefühl  davon  ein  oft  dämmerndes  Bewusstsein  erweckt,  dass  ein 
schneller  Entschluss  davon  befreien  wird,  so  entsteht,  impulsiv  mei- 
stens, der  Antrieb  die  so  tief  empfundene  Last  abzuwälzen.  Es  sind 
das  eigentlich  keine  anderen  als  diejenigen,  welche  durch  anhaltende 
körperliche  Leiden  und  durch  Psychosen  sonst  erzeugt  werden.  Bei 
Greisen  sind  die  Lebenskräfte  dergestalt  versehrt  und  in  ihrer  Resi- 
stenz gebrochen,  dass  sie  nicht  mehr  auf  irgend  welche  äussere  Reize 
reagiren  können.  Ihr  Leben  ist  ein  endeloses  Siechen,  ein  beständi- 
ger Todeskampf.  Wenn  dann  hier  noch  widrige  Störungen  hinzu- 
kommen, dann  ist  die  Katastrophe  leicht  herbeigeführt,  und  der 
Debergang  unschwer.  Aehnliche  Verhältnisse  spielen  auch  bei  anhal- 
tenden körperlichen  Leiden,  die  die  Widerstandskraft  des  Organismus 
in  seinem  Ausharren  zu  einem  natürlichen  Ausgange,  dem  Tode,  der 
ja  das  Ziel  alles  Lebens  ist,  brechen. 

Wo  Psychosen,  krankhafte  Beschaffenheit  des  geistigen  Lebens, 
welche  gewöhnlich  hereditär  ist,  zugegen,  die  von  der  gesunden  Norm 
abweicht,  da  mangelt  auch  natürlich  die  nöthige  Resistenz,  um  die 
Erhaltung  des  Lebens  gegen  den  Ueberdruss  daran  zu  vertheidigen, 
welcher  von  der  Erschöpfung  erzeugt  wurde,  die  der  Organismus  in 
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dem  unablässigen  Kampfe  gegen  die  von  Aussen  auf  ihn  eindringen- 
den  Widerwärtigkeiten  erlitten  hat.     Geistig  normale  und  ganz  ge-  . 
sande  Menseben  nehmen  sich  das  Leben  nicht,  es  sei  denn,  dass  sie 
eine  seltene  moralische  Pflicht  dieses  zu  thun  veranlasst.    Diejenigen 
psychischen  Krankheitszustände,   welche  zu  dem  Selbstmorde  fuhren, 
sind  sehr  verschiedener  Natur  und  es  giebt,  abgesehen  Yon  der  Idiotie 
manche  Formen,  die  nur  selten  zum  Selbstmorde  führen,  welches  bei 
Anderen  leicht  gelingt.     Zu    den    ersteren    gehört   die   eigentliche 
Erotomanie,  wobei  nicht  an  die  im  Affect  aus  Liebesgram,  Eifer- 
sucht, Zorn  u.  dgl.  ausgeführten  Selbstentleibungen  gedacht  wird  — 
die  Dämonomanie  und  andere  Formen,  die  sich  durch  eine  gewisse 
regellose  Beweglichkeit  in  den  Vorstellungen  auszeichnen,   wie  auch 
die  Tobsucht,  zu  diesen  aber  die  Melancholie  in  ihren  verschie- 
denen Gestalten,  vor  Allem  die  Dipsomanie,  und  zwar  die  conti- 
Duir liehe.     Diese  ist  nicht  zu  den   occasionellen  Ursachen  zu  rech- 
nen,  sondern    die    Trunksucht    ist   an  sich  schon  eine  wahre  und 
reine  Psychose,  eine  excessive  aus  einem  dem  Menschengeschlechte  in 
der  weitesten  Ausdehnung  innewohnenden  natürlichen  Triebe  empor- 
geschossenes Wasserreis,  welches  nach  und  nach  alle  Kräfte  der  Seele 
überwuchert  und  vernichtet  und  selbige  in  dem  Widerstand  zum  Be- 
harren im  Dasein  den  auf  sie    eindringenden  Schädlichkeiten  gegen- 
über  völlig  gelähmt  hat.     Unter  den  Psychosen    führt    die  Trunk- 
sucht ziffermässig  weitaus  die  meisten  Selbstmorde  mit.    Dieses  gilt 
aber  nur  von  der  Continua,    bei   welcher,   wie   bei  der  Senilität  die 
völlige  Erschöpfung  des  Organismus  das  Facit  des  Lebens  ist.     Ich 
habe  mich  mit  diesem  Gegenstande  viel  beschäftigt  und  mir  gestattet 
sowohl  in  dieser  Zeitschrift  wie  auch  lange  vorher  in  der  von  Fricke 
und  Dieffenbach  begründeten,  damals  von  Nathan   und  Oppen- 
heim   in  Hamburg    redigirten  Zeitschrift    für    die  gesammte  Medicin 
(XLIV.  2.  4.  1850)  meine  Ansichten    niederzulegen,    welche    damals 
einige  Beachtung  fanden.     Ich  habe  auch  nicht  ganz  wenige  Indivi- 
duen im  Leben  gekannt,  die  an  der  Dipsomania  periodica  litten  und 
deren  Ausgänge  erfahren,  aber  mir  ist  kein  einziger  Fall  davon  vor- 
gekommen, dass  ein  Quartalsäufer  sich  selber  das  Leben  genommen 
hätte.    Wohl   werden  sie  mehrentheils,    wenn   ihr  Paroxysmus  eben 
vorüber  gegangen  ist,  in  dem  Gefühle  ihrer  ohnmächtigen  Schwäche 
und  aus  Scham  vor  dem,    was    die  Welt   als    verdammungswürdiges 
Laster  stempeln  will,  von  einer  tiefen  Verzweiflung  ergriffen,  die  aber 
kein  gewaltsames  Ende  herbeiführt,  sondern  nur  unfruchtbare  Thränen 
mit  Gewissensbissen  entlockt.    Sie  verliert  sich  aber  sowie  die  Kräfte 
sich  wieder  restauriren  und  aufs  Neue  anwachsen.    Diese  Paroxysmen 
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haben  Manches  mit  epileptischen  Anfällen  gemein.  Eine  ähnliche 
Verzweiflang  erfasst  wohl  auch  die  Trunkenbolde  in  ihren  oft  sel- 
tenen Lucidis  intervallis,  die  indess  bald  nach  erneutem  Genüsse  des 
Alkohols,  wenn  der  jammervolle  zitterige  Zustand  verduftet  ond  es 
scheint,  dass  der  Selbstmord  dann  entweder  in  einem  nur  halb  luci- . 
den  Geisteszustände  oder  im  Gefühle  höchster  Erschöpfung  bei  dem 
Mangel  des  gewohnten  Reizmittels  ausgeführt  werde.  Hierbei  ist 
auch  zu  merken,  dass  die  Geisteskräfte  bei  den  Quartalsäufern  ausser- 
halb ihrer  Anfälle  sehr  lange  Zeit  unversehrt  bleiben  und  sich  rege- 
neriren,  so  dass  sie  oft  bis  in  ein  recht  hohes  Alter  gelangen,  unter 
den  127  von  mir  untersuchten  Selbstmorden  sind  30  als  in  Folge 
von  Trunksucht  eingetreten  verzeichnet  und  sonst  30  als  das  Ende 
anderer  Geisteskrankheiten,  also  60  an  der  Zahl. 

Diese  anderen  Geisteskrankheiten  gehörten  meistentheils  den  For- 
men der  Melancholie  an.  Einzelne  hatten  schon  lange  vorher  ihren 
kranken  Zustand  durch  unzweideutige  Symptome  verrathen,  waren  in 
Irrenanstalten  gewesen,  hatten  vergebliche  Selbstmordversuche  verübt, 
und  befanden  sich  unter  ihnen  nicht  Wenige,  in  deren  Familien  schon 
Selbstmorde  sich  ereignet  oder  doch  geistige  Anomalien  ihre  Be- 
lastung bezeugt.  Das  ist  die  Heredität,  die  einen  so  wichtigen 
Factor  in  der  Pathogenie  der  Psychosen  bildet.  Sie  offenbart  sich 
ebenso  bei  der  Selbstmordmanie  und  zeigt  hier  nicht  allein  eine  wahr- 
nehmbare Constanz  in  der  Form,  sondern  äussert  sich  sogar  in  der 
Art  und  Weise  ihrer  Ausführung  zuweilen.  Dieses  ist  besonders 
auffällig,  wenn  solche  in  einer  mehr  abschreckenden  Gestalt  geschah, 
wie  durch  Erschiessen  oder  Halsabschneiden.  Mir  sind  mehrere  Fa- 
milien bekannt,  in  denen  mehrere  Mitglieder  auf  diese  Weise  geendet, 
welche  mir  während  ihres  Lebens  mehr  oder  minder  persönlich  be- 
kannt gewesen.  Es  scheint,  dass  bei  Einigen,  nachdem  in  dem 
schwankenden  Gesundheitszustande  der  Seele  ein  Kampf  um  die  Exi- 
stenz vorhergegangen,  die  Neigung  endlich  siegte,  damit  abzuschliessen. 
Ein  gewisses  Lebensalter  schien  dabei  bestimmend  zu  sein  und  eine 
geringfügige  Gelegenbeitsursache  mitunter  hinreichend,  um  den  Ent- 
schluss,  die  Last  des  Lebens  abzuschütteln,  zu  zeitigen.  Ich  habe 
mich  überall  bemüht,  wo  mir  die  Untersuchung  oblag,  die  Familien- 
verhältnisse genauer  zu  erforschen  und  gefunden,  dass  es  seltene  Aus- 
nahmen waren,  in  denen  es  nicht  zu  eruiren  gewesen,  dass  die  Selbst- 
mörder psychisch  hereditär  belastete  Leute  waren. 

Die  acute  Form  der  Selbstmordmanie  ist  wie  eine  Mania  tran- 
sitoria,  nur  dass  natürlich  ja  keine  Auslösung  stattfinden  kann.  Ich 
habe  diese  in  einzelnen  Fällen  angedeutet,  die  z^weifellos  als  Vorboten 
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aniaseben  waren,  in  denen  der  Widerstand  der  das  Gleicbgewicht  in 
der  Seele  erhaltenden  Kräfte  noch  stark  genug  geblieben,  um  die  im- 
pulsive Wallang  za  beschwichtigen. 

Zur  Gasuistik  seien  hier  einige  Beispiele  aus  meiner  Erfahrung 
körzlich  eingeschaltet,  in  welchem  es  theils  bei  der  Anwandlung  blieb 
und  der  ^ille  im  Bewusstsein  mächtig  genug  verblieb  dem  Drange 
zu  der  That  zu  widerstehen,  theils  aber,  nach  mehrfachen  An  wand- 
langen  schliesslich  unterlag. 

Eine  Dame  aus  den  höheren  Ständen,  die  sich  in  dem  klimakte- 
rischen Lebensalter  befand,  klagte  mir  über  häufige  tiefe  Gemuths- 
verstimmung,  zu  welcher  sie  keinen  Grund  anzugeben  wisse  und  auch 
keinen  habe.  Sie  war  Mutter  von  sieben  gesunden  Kindern,  lebte  in 
glficklichen  Verhältnissen  und  von  ruhigem  Temperamente,  recht  wil- 
lensstark.  „Aber**,  sagte  sie,  »meine  wunderbare  Verstimmung  tritt 
am  stärksten  Abends  hervor,  wenn  ich  einsam  und  allein,  was  ich 
gern  mag,  spazieren  gehe.  Ich  muss  alsdann  vermeiden,  neben  Tei- 
chen oder  Gewässern  hinzugehen,  auf  deren  kleinen  Wellen  das 
glitzernde  Mondenlicht  spielt.  Mich  ergreift,  wenn  ich  dieses  sehe, 
in  der  Regel,  wie  eine  Art  von  Schwindel,  eine  unbeschreibliche  Sehn- 
sacht, mich  da  hinein  zu  stürzen  und  ich  enteile  mit  einer  wahren 
Angst,  um  mich  der  Versuchung  nur  schnell  zu  entziehen^. 

Eine  durchaus  analoge  Erscheinung  trat  bei  einer  jungen  Erst- 
geschwängerten, zum  Anfange  ihrer  Gravidität  in  ihrem  20.  Lebens- 
jahre auf.  Sie  war,  ausser  dass  sie  in  diesem  Zustande  anfänglich 
viel  an  Lipothymien  litt,  sonst  körperlich  sehr  gesund,  geistig  aufge- 
weckt, etwas  excentrisch  und  hereditär-psychisch  belastet,  obwohl 
Selbstmord  in  ihrer  Familie  unerhört.  Auch  sie  verspürte  beim  An- 
blick der  blinkenden  Wellen  auf  dem  Spiegel  des  Wassers  beim  Mon- 
denlicbt  dieselbe  Anwandlung. 

Ein  Bruder  dieser  Frau,  der  sich  in  der  Mitte  der  fünfziger  be- 
fand, und  körperlich  zu  leiden  anfing,  hatte  mitunter  Schwermuths- 
anfälle,  in  denen  er  sehr  geneigt  war,  dem  Leben  ein  Ende  zu  machen, 
weshalb  er  vermied,  allein  zu  sein.  In  späteren  Jahren  kehrten  solche 
Versuchungen,  nachdem  er  sich  mehr  erholt,  nicht  wieder. 

H.  F.,  ein  solider,  fleissiger  und  seinen  Ansprüchen  angemessen 
wohl  situirter  Stellmacher,  glücklich  verheirathet,  wurde  von  schwer- 
möthigen  Anfällen  heimgesucht  und  schnitt  sich  in  einem  solchen  die 
Pulsader  durch.  Von  dieser  Verletzung  geheilt,  ward  er  in  eine  Irren- 
anstalt gebracht  und  von  dort  nach  einem  Vierteljahre  als  geheilt 
entlassen.  Nach  dem  Tode  seiner  Frau  verheirathete  er  sich  zum 
1  and  3.  Male,   immer    in    befriedigende   Verhältnisse.     Unerwartet 
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fand  ihn  seine  dritte  Frau,  ohne  dass  irgend  krankhafte  Zeichen  sich 
vorher  geäussert,  eines  Tages  erhängt  im  Stalle  vor.  Selbmord  war 
in  der  Familie  nicht  vorgekommen,  aber  zwei  Schwestern  des  Vaters 
in  einer  Irrenanstalt  behandelt  worden.  Es  lagen  zwischen  dem  er- 
sten Selbstmordversuche  und  dem  letzten  gelungenen  II  Jahre  und 
er  hatte  ein  Alter  von  48  Jahren  erreicht. 

Ein  sehr  wohlhabender  Landmann,  ans  einer  psychisch  belasteten 
Familie,  kinderlos  —  er  soll  impotent  gewesen  sein  —  litt  seit  lange 
an  einer  tiefen  Melancholie  mit  grosser  Todesfurcht.  Wegen 
vielfacher  grundloser  hypochondrischer  Beschwerden,  wollte  er  fast 
beständig  ärztlich  behandelt  werden.  Er  nahm  zur  Unterstützung  in 
seiner  Wirthschaft  einen  verwandten  jungen  Mann  zu  sich,  der,  wenn 
die  Stimmung  sehr  düster  war,  ihn  bei  seinen  Ausgängen  begleiten 
musste.  Auf  diesen  lehnte  er  sich  öfter  über  das  Geländer,  weiches 
ein  grosses  Reservoir  in  seinem  Garten  umgab  und  starrte  mit  einer 
wonnigen  Sehnsucht  in  den  vorübergehenden  Strom,  dabei  seufzend 
„0!  wie  schön!"  Seine  deprimirte  Stimmung  war  wechselnd.  Einmal 
consultirte  er  auf  Anrathen  seines  Arztes  einen  bewährten  Psychiater, 
lief  diesem  aber  aus  der  Cur  und  kehrte  zu  Ersterem  zurück,  mit 
mit  dem  er  sich,  zu  dessen  Verzweiflung,  öfter  stundenlang  einschloss, 
um  seine  Leiden  völlig  ausmalen  zu  können.  In  der  Einsamkeit  fühlte 
er  sich  übel  und  suchte  immer  Jemanden  zur  Gesellschaft  um  sich 
zu  haben.  Eines  Tages,  nachdem  er  in  heiterer  Umgebung,  gut  zu 
Mittag  gespeist,  ging  er  von  dieser  weg,  um  den  gewohnten  Schlaf 
zu  geniessen.  Da  er  lange  nicht  wieder  kam  und  man  ihn  suchte, 
fand  man  ihn  auf  dem  obersten  Boden  seines  schlossartigen  Hauses 
erhängt;  er  war  54  Jahre  alt  geworden;  eine  bestimmte  Veranlassung 
zu  diesem  Schritte  lag  nicht  vor.  Seine  Verhältnisse  waren  wohl- 
geordnet, aber  manche  seiner  testamentarischen  Bestimmungen  waren 
sonderbar  und  fielen  anders  aus,  als  seine  Erben  erwartet  hatten;  sie 
waren  indess  so  bündig  gemacht,  dass  sie  rechtlich  unanfechtbar 
waren.  Ein  plötzlicher  Impuls  hat  hier  die  That  zur  Ausführung 
gebracht,  welche,  bei  seiner  grosser  Todesfurcht,  so  wenig  im  Ein- 
klänge stand  und  nachdem  er  Anwandlungen  dazu  so  lange  wider- 
standen. 

Wenn  man  sich  in  die  Seele  solcher  Unglücklichen  hinein  ver- 
setzt, kann  man  sich  ein  ungefähres  Bild  von  dem  Zustande  des  Gei- 
stes in  solchen  Augenblicken  machen.  Es  findet  in  ihnen  noch  im 
Bewusstsein  ein  Kampf  gegen  einen  unklaren  traumhaften  Antrieb 
statt,  aus  dem  dieser  schliesslich  siegend  servorgeht. 
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Bs  sind  mir  mehr  Fälle  vorgekommen,  in  welchen  ein  solcher 
jäher  Impuls  dem  Leben  unerwartet  das  Ziel  gesetzt  hat. 

Ein  17jähriger  Tisch lerlehrling  erhängte  sich  in  einem  Torfstalle, 
nachdem  er  die  Thur  dazu  verschlossen  hatte. 

Ein  gut  situirter  Bauer  ertränkte  sich,  nachdem  er  soeben  mit 
Appetit  SU  Mittag  gespeist. 

Ein  15jäbriger  Knabe  beim  Schafe  hfiten. 

Ein  eben  so  alter  Knabe,  ging,  einen  Apfel  essend,  ein  einziges 
Kind  seines  ihn  zärtlich  liebenden  verwittweten  Vaters  in  den  Holz- 
stall und  erhängte  sich. 

Ein  18 jähriger  Dienstbursche  erhängte  sich  in  seinem  Bette, 
nachdem  in  der  anstossenden  Kammer  14  Tage  zuvor  der  Selbstmord 
eines  Trunkenboldes  vor  sich  gegangen  war. 

Eine  sonst  verständige  wohlhabende  Bauerfrau  von  etwa  26  Jah- 
ren, hatte  das  Mittagsessen  ffir  ihr  Hausgesinde  bereitet  und  auf  den 
Tisch  gestellt,  für  die  von  der  Arbeit  heimkommenden,  dann  ihr  Kind 
znm  Stillen  an  die  Brust  gelegt.  Darauf  ging  sie  in  ihre  Speisekam- 
mer hinein  und  ward  mit  durchschnittenem  Halse  bald  darauf  darin 
todt  gefanden.  In  ihrer  Familie  waren  mehrere  Selbstmorde  vorge- 
kommen, so  Matter  und  Mutterbruder. 

Ein  unverheirathetes  Mädchen,  welches  ausserehelich  geschwän- 
gert und  von  ihrem  Schwängerer  ungerechter  Weise  und  beleidigend 
verlassen  worden  war,  hielt  sich  bei  ihren  Eltern  auf  dem  Lande  auf, 
die  ihr  keine  Vorwürfe  gemacht.  Drei  Wochen  nach  der  Gebart  ihres 
Kindes,  stillte  sie  dasselbe  am  Nachmittage,  legte  es  in  die  Wiege 
und  entfernte  sich  dann,  nachdem  es  eingeschlafen.  Als  es  erwacht 
dieses  schreiend  angekündigt  und  die  Mutter  gesucht  wurde,  fand  man 
sie  in  einem  Teiche  ertränkt,  halb  ausgezogen;  ihre  Kleider  hatte  sie 
am  Rande  des  Tümpels  hingelegt. 

Eine  wohlhabende  Bauerfrau  in  den  klimakterischen  Jahren,  bei 
der  man  wohl  eine  Zeit  lang  eine  schwermnthige  Stimmung  beob- 
achtet hatte,  kehrte  von  einem  Jahrmarkte  zurück,  wo  sie  noch  ihre 
erwachsenen  Kinder  und  den  Mann  zurückgelassen.  Man  fand  sie  des 
Nachts  im  Torfstall  erhängt  vor,  dessen  Thür  sie  fost  verschlossen 
hatte,  wie  um  sich  dort  zu  verstecken. 

In  diesen  Fällen  waren  keine  Ursachen  aufzufinden,  welche  einen 
Lebensüberdruss  motiviren  konnten,  und  zu  einem  solchen  Schritte  zu 
führen  vermocht  hätten;  es  konnte  nur  ein  jäher  Impuls  angenommen 
werden.  Einige,  sonst  gesunde  Individuen,  befinden  sich  noch  in  dem 
Alter  der  Pubertät,  es  waren  Knaben.  Hierbei  möchte  ich  an  die- 
jenigen Zustände   erinnert  werden,    die   zu  dem   Feueranlegen,   der 
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Fenerlnst  (der  obsoleten  Pyromanie)  in  derselben  Lebensperiode 
führen,  welche  Erscheinung  meistens  bei  dem  weiblichen  Geschlechte 
hervortritt;  es  sind  mir  wenigstens  eben  keine  Fälle  bekannt,  wo 
diese  sich  auf  Knaben  bezogen  hätten.  Es  ist  dieses  eine  Zeit,  in 
welcher  sich  die  Vorstellungen  in  der  Seele  noch  gewissermassen  in 
einer  Art  von  chaotischem  Znstande  befinden,  aus  welchem  sie  sich 
noch  nicht  klären  gekonnt. 

Physiologische  Zustände  verschiedener  Art  erzeugen  ein  Wallen 
und  Schwanken  in  der  Sphäre  der  Vorstellungen,  das  Bewusstsein 
umnebelnd  und,  wie  in  eine  Art  von  Trunkenheit  versetzend;  so 
ist  es  bei  Menstruationsstörungen,  bei  Schwangerschaften,  den  Vor- 
stadien mancher  fieberhaften  Krankheiten  und  auch  bei  dem  männ- 
lichen Geschlechte  in  der  diesem  eigenen  Evolutionsperiode,  in  der 
Pubescenz.  In  der  Zeit  des  erwachenden  Geschlechtstriebes,  der  sich 
Luft  machen  will,  nehmen  die  sexuellen  Thätigkeiten  ihren  Anfang, 
und  zwar  oft  sehr  frühe,  die  leicht  zu  Verirrungen  unnatürlicher  Art 
verleiten,  wenn  sie  nicht,  was  selten  der  Fall,  die  natürliche  Befrie- 
digung finden  können.  Die  allgemeinen  körperlichen  Kräfte,  die  an- 
derwärts nicht  consumirt  werden,  häufen  sich  im  Organismus  an  und 
ezplodiren.  Das  Gefühl  der  naturwidrigen  Abnormität,  das  die  Ona- 
nie erzeugt,  führt  eine  tiefe  Gemüthsverstimmnng  nach  sich,  über 
welche  die  Betreffenden  sich  häufig  ganz  unklar  sind  und  es  gehen 
in  diesem  Lebensalter  unzweifelhaft  viele  Selbstmorde  vor  sich.  Bs 
geht  hier  wie  bei  der  aus  einem  natürlichen  Triebe  erwachsenen 
Trunksucht,  nur  etwas  anders,  weil  dem  Geschlechtstriebe  seine  na- 
turgemässe  Befriedigung  versagt  ist.  Ein  älterer  Mann,  der  in  seiner 
Jugend  stark  der  Onanie  ergeben  gewesen,  schildert  die  furchtbaren 
Seelenqualen,  die  ihn  in  dieser  Zeit  gefoltert  und  wie  er  gerungen, 
um  sich  von  dieser  Neigung  frei  zu  machen,  so  dass  er  oft  nahe 
genug  daran  gewesen,  zum  Selbstmord  zu  greifen.  Diese  heimlich 
versteckte  Befriedigung  ist  sicher  eine  häufige  Ursache  des  Selbst- 
mordes, wie  sie  auch  diejenige  anderer  geistiger  Krankheitszu- 
stände  ist. 

In  dieselbe  Lebensperiode  fällt  ein  anderer  eigenthümlicher  gei- 
stiger Zustand,  das  Heimweh,  die  Nostalgie,  die  auch  eine  Trü- 
bung des  Bewusstseins  erzeugt,  welche  zu  acuten  Impulsen  führt,  die 
rechtliche  Unzurechnungsfähigkeit  herbeiführen  können.  Es  sind  dieses 
die  Fälle,  welche  zur  Aufstellung  der  Pyromanie  Veranlassung  ge- 
geben haben,  motivirt  durch  die  Uebereinstimmung  der  Erscheinun- 
gen, die  sich  bei  den  jugendlichen  Brandstifterinnen  kundgeben.  Wohl 
nur  selten  führt  die  Nostalgie  zum  Selbstmorde,  obgleich  es  geschehen 
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ist  nnd  ist  sie  in  der  Regel  eine  allgemach  vorfibergehende  Affection. 
Wer  aber  in  seiner  Jugend  einmal  davon  ergriffen  war,  wird  sich 
wahrscheinlich  erinnern,  dass  anter  ihrem  Einflüsse  bedenkliche  Mo- 
mente einzutreten  vermögen,  die  einen  Ueberdruss  am  Dasein  er- 
zengen, der  nicht  weit  von  der  Neigung  diesem  ein  finde  zu  machen, 
entfernt  ist. 

Die  augenblickliche  Zeit,  arm  an  allgemein  aufregenden  Begeben- 
heiten, aber  erfüllt  von  einer  gewissen  Spannung  auf  kommende  un- 
bestimmbare EntWickelungen,  reflectirt  deutlich  auf  den  Gemfithszu- 
stand  der  Völker  im  Allgemeinen.  Dieses  zeigt  sich  nicht  allein  in 
den  niederen  Schichten  derselben,  sondern  auch,  und  zwar  wo  die 
Erscheinung  am  auffälligsten  ist,  in  den  höheren  und  höchsten 
Kreisen  der  (Gesellschaft  in  einer  beängstigenden  Weise,  wobei  unver- 
kennbar, dass  die  Heredität  eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Erwähnt 
m5ge  hier  nur  werden  an  die  unter  so  tragischen  Umständen  erfolg- 
ten Selbstentleibungen  in  der  österreichischen  und  bayerischen  Für- 
stenfamilie, und  die  neuerdings  stattgefundene  des  Feldmarschails 
Gabelenz  und  seiner  einzigen  Tochter. 

Es  sind  mir  mehrere  Familien  bekannt,  in  denen  die  Neigung 
zum  Selbstmorde  wirklich  zu  Hause  ist  und  sind  diese  weitläufiger  zu 
erwähnen: 

Die  Familie  E.  ist  eine  in  ihrer  Heimath  weit  verbreitete  und  so 
zahlreiche,  dass  ihre  Mitglieder  vielfach  sogar  die  Erinnerung  an  ihre 
Zasammen gehörigkeit  verloren  haben,  welches  auch  durch  die  ver- 
schiedenen Lebensstellungen  veranlasst  worden,  die  die  Einzelnen  im 
Laufe  der  Zeit  gewonnen.  Trotz  dieser  Verschiedenheit  haftet  an 
ihnen  Allen  mehr  oder  weniger  etwas  Absonderliches.  Es  sind  recht- 
liche und  in  ihrem  Berufe  tüchtige  Menschen.  Aus  dem  Bauerstande 
hervorgegangen,  sind  Kaufleute  und  selbst  bedeutende  Gelehrte  daraus 
geworden,  aber  auch  an  die  Irrenanstalten  hatten  sie  ihr  Gontingent 
geliefert;  die  Meisten  aber  sind  noch  Ackersleute.  In  einem  Zweige 
dieses  Stammes  ist  die  Erblichkeit  des  Selbstmordes  besonders  her- 
vorgetreten. Es  war  ein  Hofbesitzer,  der  zwei  Söhne  hatte,  dem 
Aelteren  derselben  vererbte  er  seinen  Besitz.  Dieser  heirathete  seine 
Haushälterin  —  fast  ein  Verbrechen  in  diesem  Standet  Er  wurde  ein 
Qoartalsänfer,  dessen  beide  Söhne  gleichfalls  trunksüchtig  zu  Grunde 
gegangen  sind.  Der  andere  Sohn  war  auch  trunksüchtig,  jedoch  in 
geringerem  Grade;  er  endete  durch  Selbstmord  mittelst  Ertrinkens; 
verheirathet  war  er  mit  einer  Person,  welche  später  wahnsinnig  war 
and  in  einem  Znstande  von  Paralyse  starb;  sie  glaubte  viele  Jahre 
eine  Klapperschlange   im  Bauche  zu  haben.    Dieses  Ehepaar   hatte 
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6  Kinder,  3  Söhne  und  3  Töchter  gezeugt;  von  diesen  kamen  2  Söhne 
—  der  eine  war  trunksuchtig  —  und  eine  Tochter  durch  Selbstmord 
um.  Eine  Tochter  des  einen  Sohnes  sprang  in  ihrem  23.  Jahre  in's 
Wasser,  um  sich  das  Leben  zu  nehmen,  ohne  erkennbare  Ursache  für 
diesen  Schritt.  Sie  wurde  gerettet  und  ist  eine  verständige  Frau 
geworden,  die  in  späteren  Jahren  verheirathet,  die  Hebammenkanst 
erlernte,  und  eine  tüchtige  Wehmutter  geworden  ist.  Eine  andere 
Schwester  ist  mehrere  Male  in  einer  Irrenanstalt  gewesen  und  deren 
Tochter  auch,  wie  die  Bruder  derselben  auch  deutlich  genug  ihre 
krankhafte  Geistesverfassung  erkennen  lassen.  Nur  eine  Schwester 
ist  während  des  Lebens  normal  geblieben.  In  dieser  Familie  war 
offenbar  eine  Gombination  der  von  Vater  und  Mutter  ererbten  krank- 
haften Geistesanlagen  wirksam. 

Die  Familie  D.  besteht  ebenfalls  aus  wohlhabenden  Landleuten, 
zum  Theil  höherer  Bildung,  einzelne  haben  stndirt.  Es  sind  leiden- 
schaftliche, jähzornige  Menschen;  das  Publicum  hält  sie  für  falsch 
und  man  traut  ihnen  nicht  recht,  aber  sonst  sind  sie  rechtlich  und 
ehrlich  im  Verkehre.  Die  Familie  hat  sich  in  zwei  Aeste  gespalten. 
In  dem  einen  sind  zahlreiche  Geisteskrankheiten  vorgekommen,  indess 
nur  ein  Selbstmord.  Ein  Mitglied,  welches  Theologie  studirt,  stark 
zu  conträrer  Geschlechtsbefriedigung  hinneigend,  starb  in  einer  Irren- 
anstalt und  bei  seiner  Obduction  fand  sich,  dass  das  Gehirn  in  dem 
übelgebildeten  Schädel  eine  ganz  ungewöhnliche  Grösse  besass.  Eine 
Schwester  war  gleichzeitig  in  derselben  Anstalt.  Die  ganze  Familie, 
welche  aus  9  Kindern  bestand,  von  zwei  Müttern  (6  und  3)  herstam- 
mend, ist  im  Begriffe  gänzlich  auszusterben.  Der  Vater  dieser  Kinder 
war  zeitlebens  periodisch  geistesgestört,  indessen  nicht  in  dem  Masse, 
dass  er  nicht  bis  an  sein  Ende,  seine  finanziellen  und  wirthschaftlichen 
Angelegenheiten  persönlich  hätte  besorgen  können.  An  allen  seinen 
Nachkommen  hat  sich  mehr  oder  minder  die  krankhafte  psychische  Be- 
schaffenheit verrathen.  Die  beiden  Söhne  eines  Bruders  sind  trunksüch- 
tig in  hohem  Grade;  ein  anderer  Bruder  ist  ziemlich  geistesschwach. 

Was  den  anderen  Zweig  dieser  Familie  betrifft,  deren  Mitglieder 
eine  etwas  minder  angesehene  Stellung  einnehmen  und  sämmtlich 
wohlhabende  Landleute  sind,  so  sind  sie  als  in  hohem  Grade  jähzor- 
nige Leute  bekannt.  In  drei  Generationen  sind  in  directer  Folge 
nicht  weniger  als  fünf  Selbstmorde  vorgekommen,  zwei  davon  durch 
Erhängen,  zwei  durch  Erschiessen  und  einer  bei  einem  Weibe  durch 
Ertränken.  Die  Veranlassungen  zu  diesen  waren  bei  Allen  im  Ver- 
hältnisse zu  der  That  nicht  entsprechend;  bei  den  beiden,  welche 
sich  im  kräftigsten  Lebensalter  befanden,  erschossen,  gekränkte  Liebe, 
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bei  den  Anderen,  weil  sie  sieb  in  denn  angenblicklicfaen  Wirrwarr 
ilirer  sonst  durchaus  geordneten  Angelegenheiten  nicht  gleich  zurecht 
finden  konnten.  Es  ist  wohl  merkwürdig,  dass  der  Eindruck,  wel- 
chen diese  jähen  und  schrecklichen  Seibstentleibungen  auf  die  an- 
deren Mitglieder  dieser  Familie  gemacht,,  auf  diese  keinen  tieferen 
Eiodmck  hinterlassen  und  sie  vor  gleictien  Schritten  zurückschrecken 
gekonnt;  es  ist  als  ob  eine  gewisse  Gewöhnung  sie  mit  der  Furcht- 
barkeit ausgesöhnt  und  man  denkt  dabei  an  die  Trunksucht,  die  so 
Tiele  Familien  ruinirt  und  die  traurigsten  häuslichen  Verhältnisse 
eneugt,  doch  nicht  im  Stande  war,  bei  den  Nachkommen,  wenn  sie 
in  ein  reiferes  Alter  gekommen,  den  Ausbruch  zu  verhüten,  der  auch 
schon  sehr  frühe,  aber  dieses  selten,  erfolgen  kann. 


Die  Zahl  der  von  mir  persönlich  in  amtlicher  Eigenschaft  mit 
Bezug  auf  ihre  Todesart  und  die  Verhältnisse,  welche  wahrschein- 
lieberweise  die  Veranlassung  dazu  gegeben,  untersuchten  Selstbmörder 
beträgt  127.  Davon  waren  96  männlichen  und  31  weiblichen  Ge- 
schlechts. 


Es  kamen  um: 

durch  Erhängen 
9      Ertränken 


Erschiessen     . 

Halsabschneiden 

Vergiftung 


71, 

32, 

9, 

6, 

4;  darunter  3  Mädchen  in  schwan- 
gerenr  Zustande  durch  von 
Zündhölzchen  entnommenem 
Phosphor. 
Nicht  ermittelt.    ...        6, 

Summa   .    .    .     127. 
Als  Ursachen  finden  sich  verzeichnet: 

1.  Geisteskrankheit   ...  30, 

2.  Trunksucht  .....  30, 

3.  Heredität 17, 

4.  Furcht  vor  Strafe      .    .  11, 

5.  Pubertät 4, 

6.  Reue 1, 

7.  Körperliche  Leiden   .    .  8, 

8.  Imitation 1, 

9.  Senilität 8, 

10.  Unermittelt  blieben   ,    .  17. 
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Auffallend  ist  das  grosse  Deberwiegen  des  männlichen  Geschlechts 
aber  das  weibliche. 

Ueber  die  gewählte  Todesart  der  Selbstmörder  finden  sich 
Umgekommen  darch: 

1.  Erhängen   ...    €4  Männer,    7  Weiber, 
12        „        20        „ 
1        ,.  3        « 

4       »  2        « 

9        «  0        „ 

Was  die  Psychosen  betrifft,  so  sind  es  Ausnahmsfälle,  wo  sich 
nicht  in  den  Familien  der  Selbstmörder  eine  erbliche  fielastnng  nach- 
weisen liesse,  freilich  von  verschiedener  Art  Aber  es  existiren  auch 
nicht  wenige  Familien,  welche  geistig  nicht  normal  beschaffen  sind, 
in  denen  aber  Selbstentleibungen  niemals  vorgekommen  sind,  bei 
welchen,  wenn  die  Anomalie  in  solchen  ausartet  und  eingreifende 
Massnahmen  erheischt,  die  Irrenanstalt  für  sie  das  Asyl  bilden  muss. 


2.  Ertränken 

3.  Vergiftung.    . 

4.  Halsabschneiden 

5.  Erschiessen     . 


V. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Marburg  (Prof.  Cramer). 

Zur  Lehre  tod  der  Aphasie. 

VOD 

K.  CnuNff 

AMUtcBt  mm  Spiul  sa  Solotharn. 


ijeit  der  Aafstellang  einer  atactischen  (später  motorischen)  Aphasie, 
mit  ihrer  Localisation  in  der  linken  unteren  Stirnwindung  durch  Broca 
uod  einer  sensorischen  Aphasie  (Aphasie  mit  Worttaubheit)  durch 
Wernicke,  sind  zahlreiche  Versuche  angestellt  worden,  für  die  ver- 
schiedenen St((rungen  der  Wort-  und  Schriftsprache  und  ihre  that- 
s&chlichen  oder  theoretisch  möglichen  Gombinationen  an  der  Hand 
mehr  oder  weniger  mannigfacher  Schemata  scharfe  Localdiagnosen 
in  stellen,  die  nicht  immer  auf  den  festen  Boden  gesicherter  anato- 
mischer Kenntnisse  von  den  supponirten  Centren  und  Leitungsbahnen 
sich  gründeten.  Besonders  wurden  mehr  als  Noth  that  zum  Verständ- 
niss  complicirender  Störungen  der  Schriftsprache  gesonderte  Läsionen 
mit  dem  Effect  der  Wortblindheit  angenommen,  wobei  nicht  immer 
gebfihrend  festgehalten  wird,  dass  jede  Läsion  des  Wortbegriffs  die 
»innere  Sprache*,  in  der  wir  denken,  und  damit  auch  die  Schrift- 
sprache schädigen  muss,  während  dabei  die  Schriftsprache  soweit  sie 
ohne  Verständniss  des  Geschriebenen  möglich  ist,  erhalten  sein  kann. 
Es  drohten  sogar  über  diesen,  gar  zu  sehr  in's  Detail  gehenden,  Stu- 
dien jene  beiden  anatomisch  gut  gestützten  Grundpfeiler  der  Apha- 
sielehre  in's  Wanken  zu  gerathen,  als  Grashey  nachwies,  dass  es 
Fälle  von  Aphasie  giebt,  in  welchen  die  Störung  nicht  auf  Vernich- 
tnog  der  Bahnen  und  Gentren,  sondern  darauf  beruht,  dass  die 
dauernden  Sinneseindrücke  vermindert  sind,  also  wesentlich  auf  einer 
Gedäehtnisssch wache.     Naunyn*)  gebührt  das  Verdienst,  bei  voller 

*)  Haunyn,  Ueber  die  Localisation  der  Aphasie.  (Verhaodl.  des  Oongr. 
f  inaere  Medioin.    Wiesbaden  1887.) 
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AnerkeDDung  der  fundamentalen  Bedeutung  dieses  durch  Grashey 
eingeführten  Moments,  aus  einer  umfangreichen  und  in  sich  sehr  un- 
gleich werthigen  Literatur  das  herausgeschält  zu  haben,  was  die 
Wissenschaft  in  der  Frage  der  Localisation  der  corticalen  Aphasie 
bisher  als  wohlbegrfindeten  und  bleibenden  Besitz  ihr  eigen  nennt. 

Unter  71  von  ihm  gesammelten  guten  Krankengeschichten  mit 
Sectionsbefund ,  wo  Läsionen  in  Hirnwindungen  selbst  oder  unmittel- 
bar darunter  lagen,  befinden  sich  24  rein  motorische,  18  rein  senso- 
rische, 36  unbestimmte  Aphasien.  Unter  den  24  motorischen  befand 
sich  kein  einziger,  wo  nicht  die  Broca'sche  Windung,  unter  den  18 
sensorischen  kein  einziger,  wo  nicht  die  Wernicke'sche  Windung^ 
lädirt  war.  Die  36  Fälle  unbestimmter  Aphasie  neigten  sich  bald 
mel^r  zur  motorischen,  bald  mehr  zur  sensorischen;  dementsprechend 
fand  sich  in  60  pCt.  derselben  eine  Läsion  der  Broca'schen  oder 
der  Wernicke'schen  Windung,  in  20  pCt.  eine  Läsion  in  so  grosser 
Nachbarschaft  einer  dieser  beiden  Windungen  (Insel,  mittlere  Stirn- 
windung, G.  marginalis),  dass  eine  Mitstörung  derselben  anzunehmen 
ist,  in  den  restirenden  20  pGt  findet  sich  als  Localisation  die  Gegend, 
wo  der  G.  angularis  in  den  Lob.  occipitalis  übergeht.  Weitere  Un- 
tersuchungen werden  festzustellen  haben,  ob  diese  Stelle,  welche  den 
mit  Hemianopsie  verknüpften  Herden  sehr  nahe  liegt,  vielleicht  sich 
mit  der  Localisation  der  optischen  Aphasie  Freund's  (Archiv  für 
Psych.  XX.,  1  und  2)  deckt,  welcher  unter  dieser  Bezeichnung  ein 
immer  mit  Gesichtsfelddefecten  verknüpftes  Symptom  heraushebt,  das 
in  der  Schwierigkeit,  vorgezeigte  Gegenstände  zu  benennen,  besteht. 
Dies  Symptom,  das  auch  in  dem  Wernicke'schen  Krankheitsbilde 
der  subcorticalen  Alexie  sich  wiederfindet,  setzt  eine  Unterbrechung 
zwischen  optischer  Componente  des  GegenstandsbegrifiPs  und  Wort- 
begriffs voraus,  die  nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen  in  jener 
Gegend  zu  suchen  wäre. 

„Diese  drei  Rindenfelder*^,  schliesst  Naunyn,  indem  er  ihre 
höchst  bedeutenden  Beziehungen  zu  den  Centren  der  motorischen  und 
sensorischen  Vorgänge,  welche  die  wesentlichste  Rolle  beim  Sprechen 
spielen,  darthut,  »sind  nicht  Sprachcentra,  sondern  sie  stellen  ledig- 
lich die  Stellen  der  Rinde  dar,  von  denen  aus  nachdrückliche  Stö- 
rungen dieses  complicirten  Mechanismus  am  sichersten  hervorgerufen 
werden  können". 

Diese  Formulirung  muss  als  eine  höchst  glückliche  und  für  alle 
Rindenfelder  zutreffende  bezeichnet  werden. 

Exner  und  Paneth  haben  für  die  motorische  Region  experimen- 
tell dargethan,  was  bis  dahin  nur  theoretisch  postulirt  werden  musste. 
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das«  CmscbneiduDg  eines  RindeDfeldes  dasselbe  lahm  legt.  Wäh- 
rend es  durch  äussere  Reize  z.  B.  durch  den  elektrischen  Strom  er- 
regbar bleibt,  fehlt  jede  Spontaneität  der  Bewegung,  da  mit  der 
Unterbrechung  aller  Associationsbahnen  zu  dem  Centrum  jegliche 
Erregung  durch  innere  Reize  (Vorstellungen)  wegfällt.  Vorstellungen 
der  verschiedensten  Dignität  (optische,  acustische,  tactile  etc.  Vor- 
stellongsreihen  in  den  mannigfachsten  Combinationen)  sind  es, 
weiche  als  Reize  auf  den  verschiedensten  Bahnen  an  die  Rindenfel- 
der, auch  die  der  Sprache,  herantreten,  sie  zur  Thätigkeit  veran- 
lassen. Bei  functioneller  oder  anatomischer  Isolirung  nach  einer  Seite 
bin  kann  unter  Umständen  die  Innervation  noch  von  anderer  Seite 
her  mit  Erfolg  übernommen  werden.  Der  Functionsausfall  wird  um 
so  merklicher,  je  mehr  die  Isolirung  fortschreitet  und  je  bedeutsamer 
die  Rolle  ist,  welche  die  unterbrochene  Bahn  bei  der  Innervation 
bisher  spielte;  totale  Isolirung  oder  Vernichtung  der  corticalen  Sam- 
melstellen (hier  für  die  Gomponenten  des  Wortbegriffs)  wird  am  sicher- 
sten nachdrückliche  Störungen  der  Function  zur  Folge  haben. 

Es  ist  gewiss  recht  auffallend,  dass  Naunyn  unter  den  vielen 
Handerten  von  Fällen,  die  er  der  Durchsicht  unterwarf,  nur  71  für 
seine  Zwecke  brauchbare,  d.  h.  klinisch  und  anatomisch  genügend 
beschriebene  fand,  darunter  nur  18  von  sensorischer  Aphasie.  Er 
selbst  fordert  auf  zu  einer  ferneren  Sammlung  verwerthbaren  Materials 
beizutragen.  Ich  folgte  daher  gern  der  Anregung  des  Herrn  Prof. 
Gramer,  einen  in  der  Marburger  psychiatrischen  Klinik  klinisch 
nnd  anatomisch  genau  bearbeiteten  Fall  von  sensorischer  Aphasie 
mitzutheilen. 

Oberförster  A.  aus  Treissbach,  geboren  1822  (rec.  10.  Joni  1884,  ge- 
storben 14.  December  1888).  Es  liegt  keine  hereditäre  Belastung  vor.  Der 
Vater  ist  an  einer  Magen erkrankung,  die  Mutter  an  Altersschwäohe  gestorben. 
Patient  entwickelte  sich  körperlich  und  geistig  normal.  Im  30.  Lebensjahre 
überstand  er  den  Typhus.  Sonst  soll  er  bisher  immer  gesund  gewesen  sein. 
In  seinem  Dienste  war  er  früher  immer  sehr  tüchtig.  In  den  letzten  Jahren  da- 
gegen wurde  eine  schlechte  Qeschäftsführung  bemerkt,  so  dass  er  sich  Tadel 
and  Geldbussen  von  Seiten  der  Regierung  zuzog.  Er  fiel  dann  auch  durch 
sein  menschenscheues,  still  zurückgezogenes  Wesen  auf.  Selbst  mit  seinen  An- 
gehörigen verkehrte  er  wenig.  Seine  Gesundheit  hütete  er  ängstlich,  so  ass  er 
Abends  nur  sehr  wenig,  weil  er  sonst  schlecht  zu  schlafen  glaubte.  Geistigen 
Getranken  war  er  abhold.  In  seiner  Gegend  galt  er  schon  seit  mehreren  Jah- 
ren als  ein  „verdrehter  Herr**.  In  seinem  Zimmer  durfte  Niemand  etwas  an- 
röhren.  Wie  sich  später  bei  einer  gerichtlichen  Inventaraufnahme  heraus- 
stellte, herrschte  in  seiner  Wohnung  und  besonders  in  den  Schubladen  grosse 
Unordnung.    Seine  Coupons  hatte  er  schon  lange  nicht  mehr  abgeschnitten. 
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Ferner  fand  man  dienstliche  Sobriftstüoke,  werthlose  Papiere,  Acten  etc.  etc. 
bant  durcheinander  liegen  mit  Silber-  und  Goldstücken  and  Werthpapieren 
im  Betrage  von  im  Ganzen  28,000  Mk. 

Am  9.  Juni  1884  Morgens  beim  Kaffeetrinken  klagte  Patient  seiner 
Nichte,  es  sei  ihm  wunderlich  mit  der  Sprache,  er  wisse  gar  nicht,  wie  ihm 
sei.  Dann  fing  er  an  verkehrt  zu  reden,  pfiff,  lief  umher  und  war  sehr  un- 
ruhig, sprach  von  Gift,  das  ihm  die  Nichte  in  den  Kaffee  gethan.  Mittags 
ass  er  mehrere  Teller  Suppe.  Abends  gegen  6  Uhr  soll  ein  kaum  eine  Minute 
andauernder  apoplectiformer  Anfall  aufgetreten  sein,  bestehend  in  Zuckungen 
des  Gesichts,  der  Arme  and  Beine.  Vollständige  Bewusstlosigkeit  war  nicht 
vorhanden.  Lähmungen  bestanden  nicht,  auch  nicht  der  Sprache.  Patient 
konnte  sogleich  wieder  gehen  and  die  Arme  gebraachen.  Die  rechte  Gesichts- 
hälfte soll  etwas  gehangen  haben.  Die  Benommenheit  hielt  an;  die  darauf 
folgende  ganze  Nacht  hindurch  war  Patient  dann  sehr  unrahig,  delirirte, 
schlag  um  sich,  lief  auf  einmal  in  sein  Zimmer,  riss  eine  Flinte  von  der  Wand 
and  wollte  auf  seine  Umgebung  schiessen.  Er  schlug  jegliche  Nahrung  aas. 
Er  wurde  mit  Blutentziehungen  hinter  den  Ohren  und  Morphium  subcutan 
behandelt.  Am  10.  Morgens  traf  ihn  der  behandelnde  Arzt  in  so  aufgeregtem 
Zustande,  dass  eine  genauere  körperliche  Untersuchung  nicht  vorgenommen 
werden  konnte,  doch  fand  er  an  der  Sprache  nichts  Auffallendes.  Die  Zange 
wurde  gerade  und  ohne  Zittern  vorgestreckt.  Im  Laufe  desselben  Tages  er- 
folgte dann  die  Aufnahme  des  Patienten  in  die  Marburger  Irrenheilanstalt. 

Es  besteht  Aphasie  in  später  zu  schildernder  Form.  Zu  Bett  gebracht, 
trinkt  er  ein  Glas  Wein  and  ein  halbes  Glas  Bier,  erbricht  V4  Stunden  später 
und  schläft  bald  ein.  Schlief  bis  zam  Morgen  des  1 1 .  Juni  unanterbrochen, 
wachte  dann  drei  Standen  und  schlief  darauf  weiter;  dabei  schnarchendes, 
angestrengtes  Athmeo.  Nach  dem  Erwachen  benommen  und  unwirsch. 
Wehrte  bei  Versuchen,  ihm  Nahrung  zu  reichen,  eine  körperliche  Untersu- 
chung vorzunehmen,  ab.  Nimmt  nur  wenig  zu  sich,  führt  verwirrte  and 
schwer  verständliche  Reden. 

12.  Juni.  Nach  langen  Schlaf  hellt  sich  das  Bewasstsein  allmälig  aaf. 
Die  nunmehr  vorgenommene  körperliche  Untersuchung  ergiebt  folgenden 

Status  praesens. 

A.  ist  ein  grosser,  kräftig  gebauter  Mann.  Körpergewicht  200  Pfand. 
Radialarterien  sind  ein  wenig  rigid.  Am  Herzen  ist  nichts  Abnormes  zu  fin- 
den. Langengrenzen  nach  abwärts  verschoben  (massiges  Emphysem).  Der 
Urin  ist  sauer;  spec.  Gewicht  1017.  Er  enthält  weder  Albumen  noch  Saccha- 
rum.  Die  Pupillen  von  mittlerer  Weite,  reagiren  gut  reflectorisch  wie  consen- 
sueli.  Auch  anterscheidet  Patient  die  Farben  gut  von  einander.  Patient  ist 
Presbyop;  es  besteht  weder  Amblyopie  noch  Hemianopsie.  Die  Hörfähigkeit 
ist  vermindert.  Flüstersprache  hört  er  rechts  auf  80  Ctm.,  links  auf  40  Ctm. 
Entfernung.  Die  Uhr  hört  er  rechts  im  Contact,  links  auch  da  nicht.  Beide 
Trommelfelle  sind  leicht  getrabt  und  eingezogen.  Die  Sensibilität  ist  intact. 
Die  Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt.  Der  rechte  Wangen-  and  Mundfacialis 
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ist  pareti^ch.  An  den  Extremitäten  keinerlei  motorisohe  Lähmang;  Patient 
steht  and  geht  ohne  Unterstützung.  An  den  Händen  besteht  Tremor.  Das 
EniephäDomen  ist  beiderseits  in  normaler  Stärke  vohanden.  Keine  Störangen 
TOD  Seiten  der  Blase  and  des  Mastdarms.  Das  weitere  psychische  Verhalten 
wird  weiter  unten  besprochen  werden.  Hier  seien  zunächst  die  uns  vor  Allem 
Interessirenden  aphasischen  Störungen  geschildert,  wie  sie  sich  nach  Aufhel- 
lung des  Bewusstseins  bei  sehr  häufigen,  an  verschiedenen  Tagen  wiederhol- 
ten Untersuchungen  herausstellten. 

I.  Störungen  der  Lautsprache. 

1)  Beim  spontanen  Sprechen  documentirt  sich  zunächst  eine  Ver- 
armang  des  Wortschatzes,  besonders  an  Hauptworten,  speciell  Eigennamen, 
ferner  paraphasiscbe  Störungen. 

12.  Juni.  9 Das  ist  nun  die  dritte  Stelle,  und  die  anderen  sind  gegan- 
gen und  da  bin  ich  nicht  dagewesen.  Und  das  können  sie  nicht  erklären,  und 
ist  nur  einmal  gekommen  und  da  ist  der  —  (sucht  nach  dem  Namen)  Mann 

der .    Und  da  ist  der  eine  (ebenso)  der  hat  ja  kein,  und  der  Andere, 

nun  der  findet,  wie  kann  aber  so  ein (wie  oben).    Sie  haben  also 

—  ich  weiss  selber  nicht,  wie  das  ist es  sind  also  bloss  4 ein- 
mal und  die  Anderen  —  jetzt  das  3. ". 

Patient  ist  offenbar  ganz  unorientirt  über  seine  Situation ;  er  sucht  nach 
Aufklärung,  versteht  aber  nur  sehr  unvollkommen,  was  man  ihm  sagt  und 
hat  Muhe  die  Worte  zu  finden. 

Während  dieser  Reden  ist  er  in  sichtlicher  Erregung,  agirt  viel  mit  den 
Armen,  überhört  vollständig  an  ihn  gerichtete  Fragen. 

15.  Juni.  9  Warum  thun  Sie  denn  das,  Sie  haben  doch  bloss  eins.  Wie 
geben  Sie  denn  das  jeden  Augenblick  was  Anderes.  Das  kann  ich  gar  nicht 
verstehen.  Sagen  Sie  mal,  wie  kann  ich  das  verstehen.  Die  braucht  das  gar 
nicht.  Sie  konnte  einfach  abwarten,  sie  braucht  die  Karte  nicht  kommen  zu 
lassen.  Den  einen,  den  einen  und  den  Anderen  auch  nicht,  diese  Saubande. 
Sie  glauben  ich  hätte  im  Herumgehen  schlecht.  Sie  brauchen  nichts.  Das 
ist  ganz  eigenthümlioh,  das  eine  was  ich  habe  behielt  ich,  bis  ich  todt.  Dann 
ist  fertig.    Gott  soll  mich  helfen". 

22.  Juni.  Deutet  durch  Gesten  und  Umschreibungen  an,  dass  er  wegen 
Kop&ohmerzen  kalte  Umschläge  zu  machen  wünscht,  findet  aber  das  Wort 
Umschlag  nicht. 

7.  Juli.    ,Ich  hätte  sterngern  gelesen  (soll  heissen  „ gestern  gern^)*". 

8.  Juli.  „Ich  bin  so  erschreckt,  so  verstimmt.  Ich  habe  solchen  Sturm 
gekriegt,  furchtbar.    Lasse  Sie  mich  doch  stimmen  und  gehen.     Ich  bin  .  .  . 

lassen  Sie  mich  nur  lieber  sterben  —  mögen  am  Tag 6  Wochen 

gar  nichts  angerührt,  und  Niemand  sprach  mit  mir  ein  Wort.  Das  war  Ver- 
stäbung". 

2)  Eine  grosse  Anzahl  von  Gegenständen  vermag  er  nicht  zu  benennen, 
giebt  aber  durch  Umschreibungen  zu  verstehen,  dass  er  ihren  Gebrauch  kennt. 

AitUv  r.  Ptyelüftlrl«.    XXII.    1.  B«rt.  10 
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12.  Juni,  (ühr?)  „Ja  das  ist  1,  ?,  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10,  11,  12. 
Das  sieht  man  ja^.  (Wie  heisst  denn  das  Ding?)  «Ja  das  ist,  dass  ioh  das 
nicht  kenn**.  (Bat.)  „Ja  das  ist  ja  klar,  das  ist  zam^ (maoht  die  Be- 
wegung des  Anfsetzens).  (Eisenbahnbillet.)  „Das  ist  zum  Fahren".  Ebenso 
wenig  konnte  er  bezeichnen:  Stock,  Sicherheitsnadel,  Medaillon,  Kneifzange, 
Aschenbecher.    Das  Alphabet  and  die  Zahlenreihe  kann  er  hersagen. 

3}  Es  besteht  deutlicher  Mangel  an  Wortverstandniss.  „Was? 
Was  heisst  das?  Was  soll  das  heissen?  Das  verstehe  ich  nicht,  diese  Aas- 
sprache verstehe  ich  nicht**.  Derartige  Wendangen  gebraucht  er  oft,  wenn 
man  langsam,  laut  ond  deutlich  mit  ihm  sprach. 

4)  Vorgesprochene  Hauptworte,  Bezeichnungen  von  Gegenständen,  die 
er  nicht  zu  nennen  vermag,  kann  er  nicht  oder  nur  fehlerhaft  nach- 
sprechen. 

27.  Juni.  (Das  ist  eine  Uhr?)  „Ja,  ja  wohl".  (Sagen  Sie  ühr!)  „ja, 
jawohl**. 

8.  Juli.  Spricht  nach:  (an  den  Rhein)  „im  Rhein'.  (Kneifer)  „Kna- 
per,  Knape^.    (Brille)  „Dreiband^.    (Dintenfass)  „So  Dinte**. 

10.  Juli.    (Schlüssel)  „Ringel**,    (ühr)  „Uhr**.    (Hut)  — 

II  Störongen  der  Schriftspracbe. 

5)  Patient  liest  die  einzelnen  Buchstaben  richtig,  das  ganze  Wort  aber 
oft  falsch. 

15.  Juni.    Liest:  (Professor)  „Pross^. 

27.  Juni.  (Professor)  „Pfoss**.  (Hauptstadt)  „Hauptka,—Haupttaoht6**. 

7.  Juli.    (Krieg)  „Kirth«. 

8.  Juli.   (Kunstrichter)  „Kunstreotor**.  (Sturmschritt)  „Sturmschwind**. 

6)  Beim  Schreiben  Ifisst  erWorte'und  Buchstaben  aus.  Er  gebraaoht 
falsche  Worte,  im  einzelnen  Wort  falsche  Buchstaben,  die  Bildung  der  ein- 
zelne Buchstaben  ist  richtig,  doch  sind  manche  ausgestrichen  und  corrigirt. 
Die  Handschrift  ist  fluchtig,  er  macht  viele  Kleckse.  Er  wiederholt  sioh  sehr 
oft  und  vernachlässigt  den  Satzbau,  indem  er  über  dem  Ende  den  Anfang 
des  Satzes  vergisst. 

6.  Juni.  (An  seine  Schwester.)  „Gott  geliebte  Menna!  Du  wirst  so  gut 
sein,  mich  sofort,  augenblicklich  bei  dir  einzudrecken,  damit  ioh  sofort  bei  dir 
ankommen.  Also  ich  bitte  dich  sofort  bei  dir  einzutreffen;  sofort  lassest  du 
mich  sofort  einzutreffen ;  auch  stellst  du  sobald  als  nur  meine  beiden  sammt- 
lichen  Schwestern  auch  hierher  zu  kommen  denke  dir,  dass  ich  kein  Zangen 
vorstellen  kann  nun  seit  der  Zeit  und  komm  so  sohnell,  was  ich  noch  kommen 
kann.  Auch  Qott  Hemmelich  bin  sofort  Geliebte  sohnell  es  ist  Alles  so  spät 
(unleserliches  Wort)  host  du  für  mich.  Hilfe!  Hilfo!  augenblicklich  weuBt  du 
helfen  komm  so  sohnell,  schnell**. 

(eodem.)  „Gutte  liebe  Minna!  Ich  bitte  mich  doch  sofort  zu  mir  ein- 
zutreffen, und  bei  mir  sofort  hierher  zu  kommen,  auch  so  gut  lasse  mir  meine 
Geschwister  sofort  bei  hier  augenblicklich  einzupacken.  Gute  liebe  Gesohwester, 
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uh  der  liebe  Gott  im  Himmel  mag  einza  helfen  and  zn  geschehenen  zu  hülfen. 
Ich  bin  nun  seit  ges  seohs  und  dreissig  Tagen  fest  eingesperrt  and  abgesperrt 
oiebt  einen  Stock  an  Papier  and  baffen  darf  ich  eintreffen.  Gern  hätte  ich 
ffliine  Schreiben  and  Halfen  gebündel,  aber  so  war  ich  yeransohlossen  als  ein 
TARodert  nnd  Terdrückter  Mensch,  wie  ein  Menschen  der  gestohlen  and  anter- 
lusea  habe;  ich  hatte  nor  einen  einzigen  einen  berufen  stellen  oder  geben 
dürfen,  dann  warde  ich  aagenblicklich,  jetzt  schon  etwas  lernen  and  geben 
können;  es  ist  mein  erstes  Pock  den  ich  darfen  seit  dem  sechsten  Juli  nehmen 
mit  einem  kleinen  Theilchen  den  ich  darf  vorstellen  dürfte.  Liebe  Geschwester 
kommt  nar  sehr  alle  za  mir,  and  helft  mir,  dass  ich  Alles  auseinander  yor- 
stiUe  nnd  Torsage;  Gott  liebe  Schwester  ich  könnte  schon  mir  geholfen  werf- 
fiD  was  ich  dir  schreiben  konnte,  wenn  Lade,  Papier,  Förster ,  Länder  liebe 
Schwester  besorge  tofar,  dass  mir  die  Hälfen  alles  voraas  vorfielen  wird;  auch 
müssen  wir  für  alle  gehelfen  and  pterk  Parten  guten  Enk  senken,  denn  so  was 
ist  noch  seit  Gottes  Gedanken  und  Hersollten  nichts  poser  worden  ist;  ach 
gott  der  liebe  Golt  wolle  sofort  helfen  dass  meine  Schwister  sofort  kommen. 
Ich  bin  mir  fest  eingesperrt  und  nicht  Zeitern  und  beschreiben.  Ich  will  ja 
gern  schweren  wenn  ich  mir  jetzt  fern  treden  kann  für  meine  Schwister.  Ich 
bin  stets  fest  eingesperrt  und  nun  was  ich  denn  vereinstreffen  ich  muss  mich 
nicht  rügen  und  nur  mögte  ich  fast  feststellen ,  wo  wo  und  was  ich  gestollen 
babe;  so  etwas  ist  seit  Gott  krank  und  kenn  sein  soll,  jeter  spürt  mich  fest 
and  eingesperrt  und  ist  eingetrefft;  und  mag  der  Himmel  geben,  was  Gott  der 
Hellest  gift;  so  etwas  ist  noch  nichts  gekommt,  was  geschürt  und  nun  liebe 
Geschwester  riefe  mir  alles  umher,  für  mich  und  Hülfe  die  ganzen  Hallen. 
Der  Gottes  Hülfe  mag  einscheren  und  die  ganze  Kenntnen  seit  meines  und 
nur  sorge,  dass  ulle  Müetem  der  Koller  könnte  vortreffen,  was  jeder  schon 
gerne  helfen  wird". 

Heinrich  A.  (schreibt  seinen  Namen  richtig). 

Am  6.  Juli  „1883"  (sie!) 

7.  Juli.  .Ich  bitte  die  Herrn  Verforren,  dass  ich  sofort  nach  meinen 
Geschwestem  abgeholt  und  sofort  hierher  verfarrt  werden  muss.  Auch  bitte 
ich  die  Herrn  um  die  Gate  dass  ich  eine  Brille  sofort  hierher  geschickt  wer- 
den auch  für  eine  Wander  die  ich  nach  Taagstellungen  vorgefügt  werden  kann. 

Dnxch  die  Aassagen  kann  ich  noch  nicht  wieder  darstellen 

Die  PancUosungen  müssen  erst  jetzt  vielfach  dargestellt  und  ausgesprochen 
ich  muss  fast  neu  ich  erden  und  lernen **. 

Aehnliche  Schriftstücke  verfasste  er  in  den  nächsten  Tagen.  Das  Alpha- 
bet und  die  Zahlen  schreibt  er  richtig  auf. 

7)  Die  Bezeichnung  von  Gegenständen,  die  er  nicht  benennen  kann, 
kann  er  aaob  nioht  aufschreiben. 

8)  Schreibt  auf  Dictat  mit  paragraphischen  Störungen  z.  B. 
17.  Jani  (Professor)  spricht  und  schreibt  ,  Press ^. 

29.  Jani  (Professor  Gramer)  „Jorgef". 

9)  Oopirt  ganz  verkehrt  z.  B. 

7.  Juli  (Messer)  Leber,  (Schlüssel)  Louge,  (Brille)  Johann  Dache. 

10* 
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IIK  Symptome  von  Seelenblindbeit. 

10)  Er  erkennt  nicht  Photographien  von  Personen,  die  ihm  bekannt 
sein  müssen.  Das  Bild  seiner  Nichte,  die  ihm  den  Hanshalt  fährte,  and  die 
er  täglich  gesehen  hat,  ist  ihm  gänzlich  fremd,  ebenso  eine  wohlgelangene 
Photographie  des  referirenden  Anstaltsarztes.  Vorgelegte  Münzen  verwechselt 
er.    Er  hält  z.  B.  1  Mark  für  ein  Dreimarkstück  etc. 


Wir  fahren  nunmehr  in  der  Krankengeschichte  fort. 

Juni  13.  Steht  etwas  auf.  Steht  bei  der  ärztlichen  Visite  mflitärisch 
stramm.  Geht  in  den  Garten;  betheiligt  sich  am  Kegeln.  Weint,  dass  er 
die  Worte  eicht  finden  kann:  „Das  ist  schlimm,  dass  ich  das  nicht  nennen 
kann**. 

15.  Klagt  über  Kopfweh;  Spricht  von  Gift,  das  ihm  eingegeben 
sein  müsse,  dass  ihm  das  mit  der  Sprache  so  geworden  sei.  Er  ist  sehr 
unwirsch,  drängt  fort,  es  sei  Unsinn,  ihn  wegen  solcher  Kleinigkeit  hierher 
zu  bringen. 

22.  Sehr  einsichtslos.  Verweigert  Arznei  (Jodkali)  zu  nehmen;  leicht 
gerahrt  und  ängstlich,  sobald  er  ein  Wort  nicht  finden  kann. 

Juli  2.  Sehr  reizbar;  gegen  die  Aerzte  devot,  gegen  das  Wartepeisonal 
gelegentlich  grob,  verweigert  zeitweise  die  Nahrung. 

8.  Trägt  sich  mit  Todesgedanken.  An  dem  schlechten  Lesen  ist  die 
Brille  sobald  (NB.  dieselbe  oorrigirt  seine  massige  Presbyopie). 

In  den  nächsten  Monaten  macht  die  wahnhafte  Verarbeitung  des  Sprach- 
defectes  im  Sinne  von  Verfolgungsideen  weitere  Fortschritte.  Er  war  de  von 
allen  verhöhnt  und  geärgert.  Es  würde  über  ihn  gesprochen,  man  verstelle 
und  entstelle  absichtlich  die  Worte,  damit  er  sie  nicht  verstehe.  Die  Namen 
würden  vertauscht.  Er  wurde  immer  misstrauisoher,  einsilbiger,  zurückgezo- 
gener, abweisender;  er  Hess  sich  den  Bart  nicht  schneiden,  nahm  an  Vergnü- 
gungen nicht  Theil.  Das  Gedächtniss  Hess  nach.  Er  beschwerte  sich,  dass 
man  ihm  nichts  za  lesen  gebe,  vergass  aber  ganz,  dass  fast  täglich  vergeb- 
liche Leseversuohe  angestellt  worden  waren. 

Die  aphasisohen  Störungen  blieben  unverändert.  Nur  wurde  der  Wort- 
schatz aUmälig  wieder  etwas  reicher. 

Was  den  körperlichen  Status  anbelangt,  so  ist  nachzutragen,  dass  die 
Weite  der  Pupillen  wechselte,  meist  war  die  rechte  weiter  wie  die  linke.  Die 
Parese  des  rechten  FaciaHs  schwand  beim  Lachen.  Zeitweise  trat  Zittern  in 
den  Händen  und  in  der  Lippenmuskulatur  auf.  Das  Körpergewicht  sank,  da 
der  Patient  in  seinem  Verdruss  und  Unmuth  öfters  die  Nahrung  verweigerte. 

1885. 

Die  aphasischen  Störungen  nahmen  an  Intensität  ab,  nur  der  Mangel 
an  Wortverslundniss  blieb  ziemlich  unverändert  bestehen.  Es  stellten  sich 
immer  deutlicher  Zeichen  geistiger  Schwäche  ein :  keine  geistigen  Interessen, 
kein  Bedürfniss  nach  irgend  welcher  Beschäftigung,  blöde  Beeinträchtigungs- 


Zar  Lehre  Ton  der  Aphasie.  149 

ideeo.   Auch  tum  Schreiben  an  seine  Familie  war  er  nicht  mehr  za  bewegen, 
und  liegen  aas  jener  Zeit  überhaupt  Iceine  spontan  verfassten  Schriftproben  vor. 
9.  NoTember.    Es  wird  folgendes  festgestellt  aber  das  jetzige  Verhalten 
dfr  oben  aafgefahrten  Binzelstörangen.    (Nummerirang  wie  oben.) 

1)  Spricht  spontan  mit  ziemlich  reichem  Wortschatz,  aber  paraphasi- 
scbeo  Storangen. 

2)  Manche  der  alltaglicheren  Gegenstande  kann  er  benennen,  z.  B.  Tin- 
tenfass,  Messer,  Uhr,  Bleifeder,  Taschentach,  Bier,  Fenster,  Ofen,  Pappel- 
baom,  Scboh,  Schlüssel;  andere  dagegen  nicht,  worüber  er  selbst  klagt,  z.  B. 
Aschenbecher,  Korkzieher,  Uhrkette,  Portemonnaie. 

3)  Der  Mangel  an  Wortrerständniss,  besonders  für  Hauptwörter  ist 
auffallend;  Tersteht  z.  B.  nicht:  ^Orossherzogtham  Baden **,  „ Darmstadt** , 
.Nassau«. 

4)  Das  Nachsprechen  geschieht  noch  fehlerhaft. 

Yorgesprochen     nachgesprochen 


KMlsrahe 

Karlskonge 

29.  76 

59,  79 

25.  67 

25.   23 

19.  38 

(richtig) 

15.  6 

15.  47  (dann  40) 

32.  39 

(richtig) 

47.  53 

(richtig) 

78.  66 

78.  (47).  46. 

35.  47 

(richtig) 

66.  26 

66.  31  (21.  25) 

46.  76 

49.  76  (47.  76). 

Politisch«  üebenioht  : 

=  Politische  Nachricht. 

Pnokfnrter  Zeitung 

\ 

Norddeatsche  Allgei 

meine     i 

Kölnische 
Hessische 

l  (richtig.) 

Deutsches  Reich 

l 

Rondschaa  im  Aaslande       J 

5)    Liest  mit  Verst&ndniss  (?)  (beim  lauten  Lesen  paraphasische  Stö- 

roDgtn);  Zahlen,  besonders  zusammengesetzte,  liest  er  unrichtig. 

statt 

liest  er 

136 

196(135) 

1 

11 

65 

57  (75) 

45 

47 

34 

37 

23 

32 

95 

97  (195) 

146      , 

376  (147,  156) 

920 

912  (925) 
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6)1 
7)/ 


statt  liest  er 

545  555  (547) 

555  755 

666  565  (645,  765) 

953  935 

627  677  (727,  722,  637). 


yaoat. 


8)  Schreiben  aaf  Diotat:  »Der  Prins  Heinrich  von  Preussen  verfahr 
(soll  heissen  fahr)  in  der  Frahe  in  Begleitung  des  Capitain  Freiherrn  von 
Weokendorf  (s.  h.  ReokendorfJ  in  der  Stadt  Springe  (s.  h.  naoh 
Springe)  and  an  der  des  Kaisers  dort  Hofjagd  tepartement  (s.  h. 
am  an  der  vom  Kaiser  dort  abzahaltenden  Hofjagd  Theil  za 
nehmen)*. 

Das  Wort  „abzahaltenden*  versteht  er  nicht. 

9)  Er  oopirt  richtig.  Nachfolgendes  schreibt  er  aas  einer  Zeitang  ab: 
«Nicolai- Markt  (Vieh-  and  Krämermarkt)  za  Allendorf  a.  d.  Lomda.  Der 
nächste  Vieh-  and  Krämermarkt  wird  in  hiesiger  Gemeinde  Mittwoch  den 
11.  November  1.  J.  abgehalten*. 

10)  Vacat. 

11)  Nachstehend  Rechenproben: 

Er  zählt  zasammen     289 


3974 

13546 

974385 

1796195. 

rird  ihm  mfindlioh  das 

Er  löst  es  sohriftli 

Exempel  dictirt: 

folgendermusen 

4.25 

4  .  24  s=    96 

6.36 

6.36  =  216 

9.72 

4  .  74  =  296 

8.53 

8  .  53  =  424 

7.29 

7  .  29  =  203 

6.78 

5  .  78  »  390 

3.68 

3  .  68  =:  204 

2.47 

2.47=    94 

9.99 

9  .  99  =  891 

12.48 

12.48  =  576 

25.54 

25.54=150. 

1886. 

Scheaes,  mürrisches  Verhalten.  Es  hält  schwer,  sich  mit  ihm  za  onter- 
halten,  weil  er  viele  Worte  falsch  versteht  and  sehr  misstraaisoh  ist.  Er  isst 
wenig,  weist  namentlich  Fleisch  zurück.    Nachstehende  Notizen  aas  der,  der 
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Kfttnr  der  Sache  nach  am  diese  Zeit  einförmigen  Erankengesohiohte  bieten 
einiges  Isteresse. 

7.  März.  Lacht  mit  dem  ganzen  Gesicht,  als  er  den  Hand  eines  Arztes 
sieht.  Er  thaat  förmlich  aaf,  streichelt  and  liebkost  den  Hand  and  erzahlt  ?on 
seinen  eigenen  Hunden.  Die  Tage  darauf  wird  er  dann  häufig  gefunden,  wie 
er  an  der  Wand  steht  und  sich  unterhält.  Er  ruft  und  hetzt  Hunde,  spricht 
mit  ihnen  und  macht  Bewegungen,  als  ob  er  Hunde  streichelt,  macht  Hasen- 
and  Rehklagetöne  nach  etc.  etc.  Offenbar  beschäftigt  er  sich  mit  Dingen  und 
PeEBonen  aus  seinem  früheren  Leben. 

27.  Mai.  «Es  sind  lauter  Verbrecher  hier,  deswegen  werde  ich  hier 
festgehalten.  Sie  sind  gar  kein  Arzt.  Ich  will  fort  nach  Qöttingen,  dort  sind 
wenigstens  Aeizte.  Oben  (meint  den  Schlafsaal}  bin  ich  betäubt  und  das 
machen  Alles  diese  Herren.  Ich  höre  verkehrte  Stimmen.  Ich  werde  hier 
geuzt  und  geneckt,  das  sind  ja  gar  keine  Herren,  die  hier  gehen,  die  speien 
mich  an,  wenn  meine  Schwestern  etwas  gemacht  haben,  so  sollen  sie  Tor  Qe- 
rioht  gestellt  werden.  Ich  will  fort.  Was  hat  dann  der  da  (Oberwärter)  mich 
XQ  prüfen,  ob  ich  roth,  weiss  etc.  unterscheiden  kann,  ich  habe  keinem  etwas 
getban,  ich  weiss  nichts  von  dem  Mord  in  Witzenhausen*'. 

27.  Mai.  Schreibt  Folgendes:  »Herr  Professor,  sein  Sie  so  gut  und 
lassen  Sie  mir  die  Haare  nicht  schneiden". 

20.  Jani.  Reicht  die  Hand  nicht  zum  Gross:  »Ach  das  wissen  Sie  ja, 
ich  habe  schmutzige  Hände".  Es  fehlt  jede  Krankheitseinsicht:  »Ich  bin 
nicht  krank,  es  giebt  nur  7  Farben,  keine  8,  ich  bin  auch  nicht  misstrauisch, 
ich  esse  doch.  Fleisch  esse  ich  überhaupt  nicht.  Was  sollen  denn  die  armen 
Menschen  essen?"    Liest  öfters  die  Zeitung,  versteht  auch,  was  er  liest. 

15.  Jali.    „Ich  bin  doch  gar  nicht  krank.    Ich  kenne  doch  die  Farben 
gzoz  gut*.    Gefragt,  wie  es  ihm  gehe,  fragt  er  selbst:  „Wie  viel  Pinusarten 
giahts?**    Zählt  sie  dann  selbst  auf.   Wegen  zunehmender  NahrungsTerweige 
ning  beständige  Bettruhe.    Von  den  Extraspeisen,  die  stets  für  ihn  bereit 
stehen,  rührt  er  nichts  an. 

28.  Juni.  Verwechselt  die  Personen,  redet  den  Oberwärter  mit  Dr.  Kier, 
den  Herrn  Professor  mit  «Herr  Ober^Ober— Medicinalrath"  an. 

28.  Aognst.  Spricht  mit  sich:  »Sehr  genau,  sehr  genau.  Wir  werden 
ans  schon  finden.  Herr  Baron  y.  Idler,  Herr  Baron  v.  Gundlach  raus,  raus. 
Westen,  Westen,  Westen,  Westen".  Zum  Arzt,  der  hinzutritt:  »Vor  Ver- 
rithera  und  Spionen  spreche  ich  nicht.  Ich  werde  hier  weggemacht.  Da  drü- 
ben (er  meint  eine  andere  Abtheilung)  auch  schon.  Ich  habe  genau  Obacht 
gewesen;  auf  einmal  war  ich  ganz  weg". 

September.  Hält  dieAerzte  für  Juristen,  versteht  sehr  oft  eine  Frage  nicht. 

October.  Hält  lange  Monologe;  singt  auch,  z.  B.  »o  wie  wohl  ist  mir 
&m  Abend **  mit  richtiger  Melodie.  Beschwert  sich  über  andere  Kranke;  so 
behauptet  er  von  einem  neben  ihm  liegenden  ganz  stummen  und  hülflosen 
Ftralytiker,  der  spräche  so  viel  und  laufe  wie  ein  Fuchs.  Ist  ganz  unorien- 
tirt,  verwechselt  die  Personen  z.  B.  auch  die  des  Arztes:  »D&s  Gesicht  ist 
vi«  von  Herrn  Riehl,  das  ist  kein  richtiger  Doctor,  vielleicht  ein  Stiehl.    Der 
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hat  mich  auf  Farben  antersuoht.  Roth,  grän,  blau.  loh  habe  geglaubt,  dass 
ich  ein  Feldmesser.  Mit  dem  Saumensch,  mit  der  Trapp  und  Klöclcner,  da 
haben  sie  gehört^  das  heisst  nicht  mit  der  Kley,  das  heisst  mit  der  Kleen. 
Ich  habe  geglaubt,  dass  Sie  (er  meint  den  besuchenden  Arzt)  Jurist  wären. 
Und  ich  glaube  doch,  dass  Sie  ein  Jurist  sind  und  das  ein  sehr  geschickter^. 
NoTember.  „Sie  sind  doch  ein  Jurist,  ich  glaube  es  sicher.  So  ein  Arzt 
muss  1 3  Semester  haben  und  muss  in  Constantinopel  und  überall  gewesen 
sein.  Lassen  Sie  mich  doch  nackend  nach  Hause  gehen,  ich  brauche  Niemand*. 
Singt  oft  ein  Lied.  Ein  Stück  aus  einem  längeren,  von  einem  Wärter  nach- 
geschriebenen Monolog  lautet:  ,»Der  Soltan  yerkauft  die  Eier  nur  im  Winter. 
Juden  und  junge  Hunde.  So  eine  verdammte  Sauwirthschaft.  Schwefelhölz- 
chen, Schwefelholz.  So  ist  es.  4  Pfund  Brod  sind  unbedingt  nöthig  für  einen 
der  Kurfürst  von  Hessen.  Der  war  es  gleich  zu  frieden.  Was  heisst  Schlaf? 
Das  ist  nicht  nöthig.  Ein  Arbeiter  muss  schlafen.  Unter  dem  Lotze  ist  ein 
grosser  Unterschied.  Der  eine  ging  immer  mit  der  Frau ,  ich  glaubs  ganz 
sicher,  der  hat  immer  mit  ihr  getanzt*  etc.  etc.  In  dieser  Art  zieht  sich  der 
Monolog  noch  lange  hin. 

1887. 

In  den  ersten  Monaten  des  Jahres  1887  bleibt  sein  Zustand  unverändert 
derselbe,  wie  in  der  letzten  Hälfte  des  Jahres  1886.  Während  der  Zeit  von 
Juni  bis  October  liegt  er  unbekümmert  um  die  Vorgänge  in  seiner  Umgebung 
zu  Bett  und  ist  nicht  dazu  zu  bewegen,  aufzustehen  und  sich  anzuziehen.  Er 
versteht  noch  sehr  sohlecht,  manche  Fragen  gar  nicht.  Spricht  manchmal 
Wochen  lang  mit  Niemanden,  hält  aber  ab  und  zu  Monologe.  Ueber  seine 
Umgebung  und  sich  selbst  ist  er  vollständig  unorientirt.  „Ich  bin  kein  Ober- 
förster, ich  bin  ein  Flegel*.  Er  verificirt  seine  Träume  „Wissen  Sie  (zum  be- 
suchenden Arzte)  nichts  davon?  Mir  hat  Jemand  diese  Nacht  den  Arm  abge- 
brochen. Wer  das  gewesen  ist?*  Auf  Bemerken  des  Arztes,  dass  er  das  wohl 
geträumt  haben  werde,  sagt  er  „0  nein ,  die  Träume  schickt  der  liebe  Gott, 
der  schickt  solche  Träume  nicht*.  Femer:  „Sie  waren  diese  Nacht  hier;  was 
ist  das  immer,  diese  Nacht  waren  wieder  drei  hier;  der  eine  habe  ich  nicht 
gekannt;  der  Jäger  und  der  Schafmeister,  die  müssen  sein  in  Orosseelheim, 
das  wird  von  dessen  eins  sein*.  Seine  Nahrungsaufnahme  ist  noch  immer  eine 
unregelmässige.  Zum  Waschen  ist  er  nur  auf  Verlangen  des  Arztes  zu  brin- 
gen. Er  macht  dann  auf  Commando  einen  Satz  aus  dem  Bette  und  wäscht 
sich.  Auch  ist  er  jetzt  öfters  erregt  und  kommt  dann  die  Aphasie  mehr  zum 
Vorschein;  z.  B.  als  er  seine  Unterhosen  nicht  finden  kann:  ,|Wer  hat  mir 
denn  meine  Unterhosen  fortgewäsche^. 

3.  December.  Frühmorgens  hatte  er  folgenden  Anfall:  Er  machte  eigen- 
thümliche  Bewegungen  mit  dem  rechten  Arm,  wurde  blau  und  verlor  das  Be- 
wusstsein.  Der  hinzugerufene  Arzt  findet  ihn  bewusstlos,  sehr  erschwert, 
stertorös  athmend,  die  Augen  geöffnet,  der  rechte  Mundwinkel  sehr  auffällig 
tiefer  stehend.  Aus  dem  Munde  fliesst  etwas  blutiger  Speichel.  Die  Homhaut- 
reflexe  sind  erhalten.     Die  Glieder  sind  schlaff,  besonders  die  rechten  Extre- 
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mitaten  fallen,  erhoben ,  wie  ein  Fremdkörper  herab.  Das  Kniephänomen  ist 
beiderseits  erhalten,  der  Pals  ist  gat.  Der  Anfall  dauert  etwa  V4  Stunde. 
Ihm  folgt  nach  einer  weiteren  ^/^  Stunde  ein  zweiter,  kürzerer  Anfall.  Danach 
erholt  sich  Patient  sehr  bald  wieder,  geht  auf  den  Abtritt,  spricht  aber  nicht 
und  nimmt  auch  nichts  zu  sich. 

4.  December.  Patient  sagt  heute  Morgen  „ach  Gott,  ach  Gott**.  Er 
iugt  an  zQ  essen.    Lähmungen  sind  nicht  vorhanden. 

5.  December.  Er  spricht  wieder  und  weiss,  dass  er  einen  Anfall  gehabt 
bat,  aber:  „Der  Anfall  ist  mir  hier  gemacht  worden,  ich  bin  betäubt  worden**. 
Er  ass  heate  ganz  ordentlich  und  ging  auf  den  Abtritt.  Die  weiteren  Tage 
dieses  Monats  über  zeigt  er  wieder  denselben  Zustand  wie  früher.  Er  mono- 
logisirt  viel,  so  z.  B.  „Tasso,  Tasso,  Frankfurter  Strasse,  hat  ein  paar  Kno- 
blinen  geholt,  hat  aber  auch  ganz  reoht  gehabt^.  Er  will  sich  nicht  mit  dem 
Kamm  kämmen,  „Wozu  hat  uns  denn  der  liebe  Gott  die  fünf  Finger  gegeben*. 

1888. 

Januar.  Patient  hält  sich  noch  immer  für  verfolgt,  das  Essen  hält  er 
for  vergiftet;  er  glaubt,  dass  man  ihn  blenden  wolle  und  hält  sich  deshalb 
die  Hand  vor  die  Augen.  Dagegen  wäscht  er  sich  jetzt  regelmässig,  fährt, 
statt  einen  Kamm  zu  benutzen,  sich  mit  den  Fingern  durch^s  Haar. 

12.  Februar.  Im  Betttuch  wird  ein  grosser  schmierig- eiteriger  Fleck 
gefnnden.  Die  Untersuchung,  gegen  welche  sich  Patient  sehr  wehrt,  ergiebt 
dasSorotum  um  das  2 — 3  fache  vergrössert,  die  Epidermis  macerirt,  so  dass 
eine  nässende,  hier  und  da  schwärzliche  Cutis  blossliegt.  Der  Penis  ist  stark 
ödematös.  Die  Haut  des  Scrotums  ist  stark  infiltrirt,  so  dass  sich  über  dessen 
lohalt  nichts  Bestimmtes  aussagen  lässt.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  sehr  ge- 
riog.  Die  Temperatur  ist  leicht  erhöht  (Patient  widerstrebt  sehr  beim  Messen). 
Es  wird  ihm  ein  Sublimatverband  und  Suspensorium  angelegt;  beides  zerreisst 
er  jedoch  alsbald  wieder.  Beim  Untersuchen  wird  er  böse  „habt  ihr  denn 
gar  keine  Scham ?'' 

13.  Februar.  Die  schwärzliche  Färbung  nimmt  zu  und  geht  bis  über 
die  Symphyse.  Die  ganze  Haut  der  Schamgegend  ist  infiltrirt.  Keine  Spur 
von  brandigem  Geruch.  Die  Kräfte  nehmen  zusehends  ab.  Die  Arznei  (Aether) 
wird  Yerweigert. 

14.  Februar  Vormittags  1 1  Uhr  Exitus  letalis. 


Sectionsbefund.    15.  Februar  Vormittags. 
Obducent:  Privatdocent  Dr.  Tuczek. 

Todtenstarre  gelöst.    Todtenflecke  auf  der  vorderen  Körperfläche;  die 
Leiche  hat  auf  dem  Bauche  gelegen. 

Kücken  mark;  Häute  normal.    In  die  Arachnoidea  sind  einige  Knochen- 
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plattohen  eingelagert.    An  der  RüokenmarkMabstanz  auf  Qaersohnitten  nichts 
Anffäiliges. 

Qehirn:  Schädeldach  nicht  adharent.   Diploe  and  Tabula  vitrea  interna 
und  externa  in  normalem  Verhältniss.    Im  Sinns  longitudinalis  dunkles  Blut- 
gerinnsel.  Adventitialzotten  stark  gefallt  und  prominent.  Der  Innenfläche  der 
Dura  mater  liegt  über  der  ganzen  Convexitat  eine  dünne  pachymeningitische 
Membran  mit  sehr  entwickeltem,  makroskopisch  sehr  augenfälligem  Oefassnetz 
an.    Starkes  Oedem  der  weichen  Häute  längs  der  grossen  Längsspalte  des 
Hirns.    Gewicht  des  Qehims  mit  weichen  Häuten  1370  Orm.    Nach  Heraus- 
nahme zeigt  sich,  dass  auch  die  vorderen  und  mittleren  Schädelgruben  sowie 
der  divus  Blamenbachii  von  einer  pachymeningitischen  Membran  überzogen 
sind.    Die  Garotides  internae  klaffen  und  sind  starrwandig.    An  der  Basilaris 
wenig  Atherom.    Die  Arteriae  fossae  syl?ii  und  ihre  Verzweigungen  sind  zart- 
wandig  und  durchgängig.-  Pia  allenthalben  leicht  abziehbar.   Windungstypos 
normal.    In  hohem  Grade  atrophisch  ist  nur  der  Gyrus  temporalis  superior 
sinister.    Seine  Breite  beträgt  kaum  Vs  ^^^  normalen  rechten  Seite;   aach 
sticht  seine  gelbbraune  Farbe  gegen  die  übrige  Rindensubstanz  ab.  Die  Ober- 
fläche der  atrophischen  Windung  ist  uneben  durch  Kämme  und  narbige  Ein- 
ziehungen.   Querschnitte  durch  die  atrophische  linke  erste  Schläfenwindang 
ergeben,  dass  die  ganze  Markleiste  derselben  umgewandelt  ist  in  eine  braune 
Narbe  mit  cystdsem  Spalt.    Diese  Veränderung  lässt  sich  verfolgen  über  die 
hinteren  zwei  Drittel  der  ersten  Schläfenwindung  und  das  angrenzende  Stück 
der  Marginalwindung,  sowie  die  Uebergangswindung  zur  Insel.    Beim  Ueber- 
gang  der  ersten  Schläfenwindung  in  die  Marginalwindung  ist  die  Degeneration 
der  Markleiste,  die  sich  hier  noch  ein  ansehnliches  Stück  in  die  Marksnbatanz 
hinab  erstreckt  (kenntlich  durch  graue  Farbe)  am  auffälligsten.    In  der  ge- 
sammten  übrigen  Rinde  beider  Hemisphären  zeigt  sich,  bei  Zerlegung  in  Quer- 
schnitte, keinerlei  Herderkrankung;  ebenso  wenig  wie  in  den  Gentralganglien. 
Ventrikel  von  normaler  Weite,  Ependym  zart.    Am  Kleinhirn  nichts  Beson- 
deres.  Sämmtliche  Venen  des  Gehirns  stark  gefüllt. 

Gehirn  und  Rückenmark  werden  zur  Härtung  in  Bichiomatlösang  ein- 
gelegt. 

Panniculus  adiposus  leidlich  entwickelt.  Muskulatur  dürftig.  Einige 
Rippenknorpel  verknöchert.  Zwerchfellsstand  beiderseits  an  der  fünften  Rippe. 
Der  Magen  ist  durch  Luft  stark  ausgedehnt.  Im  Uebrigen  normaler  Situs 
viscerum. 

Die  Lungen  retrahiren  sich  gut  bei  Oeffhung  der  Brusthöhle;  allaeiüg 
frei,  nur  die  rechte  Lunge  an  der  hinteren  Fläche  etwas  adharent.  Paren- 
chym  durchaus  normal. 

Herz.  Herzbeutel  liegt  in  normaler  Ausdehnung  vor,  enthält  klares 
Serum  in  gewöhnlicher  Menge.  Atrioventricularklappen  für  zwei  Finger  durch- 
gängig. Subpericardiales  Fettgewebe  gut  entwickelt.  Im  rechten  Ventrikel 
wenig  dunkler  Gruor.  Linker  Ventrikel  fast  leer.  Sämmtliche  Klappenappa- 
rate intact     Muskulatur  des  Herzens  fest,  rothbraun.    In  der  Aorta  ascendena 
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kauD  eine  Andeatung  Ton  Ajbherom.  Ebenso  die  Arteriae  ooronariae  zart- 
wandig. 

Milz  von  normaler  Grösse  und  Beschaffenheit. 

Mieren  von  normaler  Grösse.  Kapseln  leicht  abziehbar.  Corlicalis  von 
gehöriger  Breite.  Glomemli  deutlich.  Der  oberen  Kappe  der  rechten  Niere 
sitit  eine  wallnossgrosse  Cyste  auf. 

Leber.  Grosse  und  Beschaffenheit  des Parenchy ms  normal.  Gallenblase 
pnll  gefallt  mit  dankler,  schwerflüssiger  Galle. 

Nagen  enthalt  wenig  trübe  flüssige  Speisereste.  An  der  Schleimhaat 
nichts  Besonderes. 

Harnblase  enth&lt  ca.  V4  Liter  dunkeln  Harnes.  Darmcanal  zasam- 
mengafallen,  fast  leer. 

Sorot  am:  Es  ist  viel  Seram  abgelaufen.  Haut  excoriirt,  missfarben; 
ehenao  die  des  Penis.  Unterhautzellgewebe  ödematös.  Linksseitige  Hydro- 
celo,  bei  deren  Eröffnung  ca.  100  Cbcm.  Flüssigkeit  ablaufen.  Hoden  und 
Nebenhoden  normal.  Rechts  normale  Yerhältoisse,  bis  auf  einen  abgekapsel- 
ten maodelgrossen  Herd,  der  aussen  den  Scheiden  des  Hodens  anliegt  und 
dem  Anschein  nach  mit  Cholesterinkrystallen  gefüllt  ist. 

Untersuchung  des  gehärteten  Gehirns  und  Rückenmarks. 

Die  Zerlegung  des  Gehirns  in  Schnitte,  welche  senkrecht  auf  die  Längs- 
axe  des  Schläfenlappens  geführt  wurden ,  ergab  die  in  Figur  L  dargestellte 
Aosdebnung  des  Herdes.   Derselbe  umfasst  die  L  Schläfenwindung  fast  ganz, 


Fig.  L 


Dv  deren  Spitze  verschonend ,  die  angrenzende  Zone  der  IL  Schläfenwin- 
duig,  and  den  unteren  Abschnitt  des  Scheitelläppchens,  besonders  des  Gy 
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angularis.  Wie  Fig.  IL,  ein  in  dor  Ricbtaog  der  auf  Fig.  I.  gezogenen  Füh- 
rangslinie  gelegter  Schnitt  zeigt,  erstreckt  sich  der  Herd  bis  auf  den  Gyrus 
longus  der  Insel.  In  der  geschilderten  Ausdehnung  ist  die  gesammte  Mark- 
substanz  derart  zu  einer  schwieligen  Narbe  zusammen  geschrumpft,  dass  das 
stark  erweiterte  Unterhorn  des  Seitenventrikels  der  grauen  Rinde  sehr  nahe 
kommt.  Aus  Fig.  IL,  die  nach  einem  Weigertpräparat  gezeichnet  ist,  sieht 
man ,  wie  der  Faserschwnnd  in  das  Marklager  der  IL  Schläfenwindung  und 
dor  hinteren  Inselwindung  incl.  äussere  Kapsel  hineingreift  und  wie  die  Mark- 
leiste der  ersten  Schläfenwindung  bis  auf  ein  ganz  dünnes  Lager  von  Asso- 
ciationsfasorn  nach  der  Insel  zu  ganz  von  Mark  entblösst  ist.  Die  graue  Rinde 
der  I.  Schläfenwindnng  ist  stellenweise  sehr  reducirt  und  narbig  eingezogen; 
in  den  benachbarten  Windungen,  Insel,  IL  Schläfenwindung,  unteres  Scheitel- 
läppohen  zeigt  sie  normale  Breite  und  Contouren.  Am  ungefärbten  Präparat 
präsentirt  sich,  bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge,  die  Narbe  als  ein  zum 

Ar      ^ 


Fig.  n.  (natürl.  Grosse.) 

V.  i.  =  erweitertes  ünterhom  des  Seitenventrikels.    J.  =  Insel. 

T  I,  11,  III  ==  erste,  zweite,  dritte  Schläfenwindung. 

Tbeil  weisses,  undurchsichtiges  (schwieliges)  Gewebe,  welches  rostfarbene 
Streifen  durchziehen  and  kleine  Cysten  durchsetzen.  Die  mikroskopische  Un- 
tersuchung (Garmin,  Boraxcarmin,  Weigert'sche  Färbung)  zeigt  als  Haupt- 
bestandtheil  des  Gewebes  welliges,  an  den  Grenzen  gegen  das  gesunde  Gewebe 
kemreiches  Bindegewebe,  mit  grossen,  zum  Theil  voluminösen  lang  aasge- 
zogenen spindelförmigen  Zellen.  Dies  Bindegewebe  ist  durchsetzt  von  massen- 
haftem rostfarbenem  Pigment  in  Körnern  und  Schollen.  Dasselbe  ist  beson- 
ders in  der  atrophischen  I.  Schläfenwindung,  sowie  in  einer  umschriebenen 
Partie  der  IL  Sohläfenwindung  in  dichten  Zügen  (schon  makroskopisch  sicht- 
bar) angeordnet,  dringt  aber  aach  ziemlich  weit  in  die  angrenzende  normale 
Marksubstanz  ein,  wo  namentlich  die  perivasculären  Räume  davon  angefüllt 
sind.  In  der  grauen  Rinde  ist  das  Pigment  beschränkt  auf  den  narbigen  An- 
theil  der  ersten  Schläfenwindung.  Längs  des  Unterhorns  entspricht  die  Stractar 
des  hier  auch  die  äussere  Kapsel  und  den  letzten  Ausläufer  der  Vormaaer  um- 
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fassenden  Herdes,  nicht  gewachertem  Bindegewebe,  sondern  gewocherter 
Nearoglia  mit  erhaltenem  Glianetz  and  reichlichen  Spinnenzellen.  Das  Bpen- 
dym  ist  hier  verdickt.  Die  erwähnten  kleinen  Cysten  sind  durchzogen  von 
eioem  zierlichen  bindegewebigen  Balkenwerk.  Das  Grandgewebe  der  narbig 
eingezogenen  verschmälerten  grauen  Rinde  der  ersten  Schläfen windang  ist 
zasammengefallenes  Gliamasohenwerk ;  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  finden 
sich  darin  nicht;  in  dem  die  Marksabstanz  sabslituirenden  Narbengewebe 
haben  sich  nur  ganz  vereinzelte  markhaltige  Nervenfasern  erhalten.  Im  Uebri- 
gen  erweist  sich  die  grane  Rinde  der  I.  Schi äfenwin dang  sowohl  wie  der  an- 
grenzenden Schläfen-  und  Inselwindung,  sowie  des  Gyras  marginalis  and  an- 
gularis auch  dort,  wo  die  Marksubstanz  afficirt  ist,  als  in  jeder  Beziehung 
(Ganglienzellen,  Reichthum  an  markhaltigen  Nervenfasern,  speciell  auch  in 
der  obersten  Schicht)  normal.  Allenthalben  ist  das  pathologische  Gewebe 
reich  an  Corpora  amylacea.  Es  wurde  beschrieben,  wie  nach  vorn  die  apo- 
plectische  Narbe,  wie  wir  den  Herd  nunmehr  bezeichnen  können,  in  die  hin- 
tere Inselwindung  ausläuft.  Im  Uebrigen  erweist  sich  die  gesammte  Insel 
ebenso  wie  der  Lobus  Broca,  die  beide  in  fortlaufenden  Sohnittserien  durch- 
mustert wurden,  völlig  normal. 

Im  Stirnlappen  fanden  sich  keinerlei  Herderkrankungen;  bei  Zerlegung 
der  Centralwindungen  (links)  in  Schnitte,  die  senkrecht  auf  die  Centralfurche 
gelegt  wurden,  fand  sich  im  Stabkranz  der  vorderen  Gentralwindung  an  der 
Grenze  ihres  oberen  und  mittleren  Drittels,  nahe  der  Decke  des  Ventrikels  eine 
erbsengrosse  Cyste.  Innere  Kapsel  und  Hirnschenkel  frei  von  Degenerationen. 
In  der  rechten  Brückenhälfte,  Gegend  des  Abducensaustritts,  wurde  eine  kaum 
hirsekorngrosse  Cyste  in  einem  der  lateralsten  Bündel  der  Pyramidenbahn  ent- 
deckt.   Oblongata  und  Rückenmark  intact;  keinerlei  secundäre  Degeneration. 

Die  kleineren  und  mittelgrossen  Gefässe  des  Gehirns,  besonders  im  Be- 
reich der  centralen  Ganglien,  zeichnen  sich  durch  Ablagerung  von  dunkel- 
braunem Pigment  und  von  körnigen  Kalkconcrementen  in  der  Adventitia  aus; 
die  Wandang  erscheint  dadurch  auf  Querschnitten  von  einem  dunklen  Ringe 
eingefasst;  Ablagerungen  ausserhalb  der  Gefässe  und  der  Extravasate  (Miliar- 
anearysmen)  werden  nicht  aufgefunden. 


Worttaubheit  und  Paraphasie,  diese  zwei  Hauptkriterien  der 
Wernicke'schen  sensoriscben  Aphasie  bildeten  während  der  3  Vi  jäh- 
rigen Beobachtung  die  constantesten  und  aufifälligsten  Erscheinungen 
in  dem  vorliegenden  Krankheitsbilde.  Die  Worttaubheit  besserte  sich 
etwas  im  Laufe  der  Jahre;  die  Paraphasie  machte  sich  geltend  bei 
der  Spontansprache,  beim  Nachsprechen,  beim  lauten  Lesen,  ganz 
besonders  aber  (wie  gewöhnlich)  bei  der  Schrift,  sowohl  bei  der 
Spontanschrift,  als  beim  Schreiben  auf  Dictat  (das  noch  durch  die 
Störungen  des  Wortverst&ndnisses  erschwert  wurde). 
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In  völliger  Uebereinstimmang  mit  der  von  Wer  nicke  aufgestell- 
ten, vonNaunyn  bestätigten,  Localisation  steht  der  anatomische  Be- 
fund: Herderkrankang  im  linken  Schläfenlappen,  vorzugsweise  in 
Mark  und  Rinde  der  hinteren  Zweidrittel  der  I.  und  der  Randzone 
der  IL  Schläfenwindung.  Wir  müssen  annehmen,  dass  an  den  sehr 
ausgeprägten  paraphasischeu  Störungen  auch  die  Betheiligung  der 
Insel  participirte.  Die  verbale  Amnesie,  die  zu  Anfang  bestand,  trat 
mehr  und  mehr  zurfick.  Es  ist  dies  ein  gewöhnliches  Verhalten; 
dasselbe  gewinnt  aber  an  Interesse  durch  die  Thatsache,  dass  der 
Ausfall  besonders  Hauptworte,  also  Wortsymbole  für  concreto  Begriffe 
betraf,  dass  damit  ferner  eine  Schwierigkeit  Hand  in  Hand  ging,  vor- 
gezeigte Gegenstände  richtig  zu  benennen,  dass  endlich  gleichzeitig 
Andeutungen  von  Asymbolie  vorlagen.  Wir  haben  hier  etwas  vor 
uns,  was  Freund  (1.  c.)  „optische  Aphasie**  nennt,  und  werden  kaum 
fehlgehen,  wenn  wir  für  diese  Gomplication  die  Betheiligung  des  tiefen 
Marks  des  unteren  Scheitelläppchens,  das  bis  an  das  Ependym  des 
Unter-  und  resp.  Hinterhorns  sklerosirt  war,  verantwortlich  machen. 
—  Uebrigens  sei  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  ein  dauernder 
Ausfall  der  Schriftbilder  nicht  bestand;  literale  Alexie  war  von  An- 
fang an  nicht  vorhanden,  aber  auch  von  verbaler  Alexie  konnte,  we- 
nigstens später,  wo  noch  Druckschrift  correct  copirt  wurde,  nicht  die 
Rede  sein.  Auffällig  erscheinen  die  Fehler  im  Lesen,  besonders  von 
zusammengesetzten  Zahlen,  während  Patient  mit  den  Zahlen  im  Gan- 
zen richtig  zu  operiren  vermag,  um  so  auffälliger,  als  bei  wirklicher 
Schriftblindheit  das  Verständniss  für  Zahlen  als  Symbole  für  ganze 
Worte  und  nicht  für  Buchstaben  besonders  lange  erhalten  zu  bleiben 
pflegt.  —  Nach  der  Anamnese  möchte  es  scheinen,  als  ob  Zeichen 
von  Seelenblindheit  (mangelhaftem  Verständniss  für  gesehene  Objecto) 
schon  längere  Zeit  vor  dem  apoplectiformen  Insult,  mit  dem  die 
Aphasie  einsetzte,  bestanden  hätten,  schon  zu  der  Zeit,  in  der  der 
Kranke  kritiklos  Werthpapiere  unter  werthlose  Schreiben  mengte; 
die  anatomische  Untersuchung  hat  einen  Anhaltspunkt  für  die  An- 
nahme verschiedenaltriger  Herde  indess  nicht  ergeben. 

Die  complicirende  Seelenstörung  steht  in  augenscheinlicher  Gon- 
tinuität  mit  den  aphasischen  Störungen:  das  gestörte  Wortverständ- 
niss,  die  Schwierigkeit  sich  zu  orientiren,  die  Verkennung  von  Per- 
sonen, das  dunkele  Gefühl  der  veränderten  Persönlichkeit,  zudem 
später,  als  bereits  tiefere  Störungen  der  Intelligenz  vorlagen,  die 
Verification  von  Träumereien  —  all  das  führte  zu  einer  wabnhaften 
Auffassung  der  Umgebung  in  Form  von  Beeinträchtigungsideen. 
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Die  Integrität  musikalischer  AusdrucksbeweguDgen  (Melodien)  bei 
oDserem  Kranken  steht  im  Einklang  mit  ähnlichen  Beobachtungen  von 
Oppenheim  (Gharite-Annalen  XIII.). 

Im  System  würde  unser  Fall  klinisch  und  anatomisch  als  Deber- 
gaDgsform  zwischen  rein  corticaler  und » subcorticaler  sensorischer 
Aphasie  eingereiht  werden  müssen  (cfr.  Malachowski,  »Versuche 
einer  Darstellung  unserer  heutigen  Kenntnisse  in  der  Lehre  von  der 
Aphasie**.  Sammlungen  klinischer  Vorträge,  herausgegeben  v.  Volk- 
mann  No.  324,  1888). 


Herrn  Dr.  Tuczek,  der  mich  bei  dieser  Arbeit  wesentlich  unter- 
stützte, statte  ich  hiermit  meinen  innigsten  Dank  ab. 


VI. 

Aus  Prof.  Flechsig's  Laboratorium  der  psychiatrischen 
und  Nervenklinik  der  Universität  Leipzig. 

Beitrag  zur  Keniitniss  der  hereditären  Atasie 
nod  Kleinliirnatropliie. 

Von 

Dr.  med.  p.  Menzel 

in  Hainits-GrosspoBtwitB   bei  Bautzen. 

(Hierzu  Taf.  V.) 

J3lachdeni  im  Jahre  1863  Friedreich  die  ersten  Fälle  der  nach  ihm 
benannten  Form  der  Tabes,  der  hereditären  Ataxie,  beschrieben  hatte, 
sind  in  der  Folge  eine  grosse  Anzahl  gleicher  Erkrankungen  bekannt 
geworden,  und  im  Anschluss  daran  wurden  verschiedene,  zum  theil 
von  einander  abweichende  Ansichten  über  das  Wesen  dieser  Krank- 
heit laut,  die  sich  theilweise  auf  Sectionsbefunde  stutzten. 

Während  einige  Autoren  den  Process  als  eine  di£fnse  oder 
multiple  Sclerose  der  Medulla  spinalis  und  Medulla  oblongata  ansahen 
(Fere,  Seguin  cf.  No.  37  und  Nr.  63  des  Literaturverzeichnisses), 
Hammond  (cf.  No.  41)  geneigt  war,  die  Medulla  oblongata  als  den 
primären  Sitz  anzusehen  mit  anschliessender  Betheiligung  des  Gere- 
bellum,  und  Charcot  (cf.  Nr.  78)  noch  neuerdings  die  hereditäre 
Ataxie  in  die  Mitte  zwischen  Tabes  dorsalis  und  multiple  Sclerose 
stellt,  wurde  zuerst  von  Rahler  und  Pick  (cf.  No.  17  und  No.  28) 
der  Charakter  der  Krankheit  als  der  einer  combinirten  System- 
erkrankung auf  Grund  einer  hereditär  vorhandenen  Schwäche  und 
Entwicklungshemmung  der  spinalen  Fasersysteme  bezeichnet;  sie 
nehmen  ein  Stehenbleiben  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Markscheiden- 
bildnng    der   später   intensiver   erkrankenden  Fasersysteme  an.     Im 
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Wesentlichen  diesen  sieh  anschliessend,  nehmen  Friedreich  (cf.No.  12) 
Qod  Schnitze  (cf.  No.  39)  eine  Entwicklungshemmung  im  Rücken- 
marke and  Praedisposition  zu  sclerotischen  Erkrankungen  an;  weder 
die  Atrophie  des  Baibus  medullae  noch  die  Rückenmarksdegeneration 
sei  secand&r,  sagt  Fried  reich,  vielmehr  scheine  eine  völlige  Aus- 
bildaog  und  Bntwicklang  der  HeduUa  spinalis  und  oblongata  nicht 
stattgehabt  zu  haben.  Und  dieser  Annahme  einer  combinirten  System- 
erkraokang  auf  hereditärer  Grandlage  sind  zahlreiche  andere  Autoren 
beigetreten:  Leyden  (cf.  No.  47),  Seeligmuller  (cf.  No.  82), 
Smith  (cf.  No.  74),  Rütimeyer  (cf.  No.  86)  u.  a. 

Von  einer  Anzahl  von  Fällen  sind  die  Sectionsbefunde  veröffent- 
licht worden,  und  diese  stimmen  darin  überein,  dass  es  sich  hier  um 
degenerative  Processe  in  den  Hintersträngeu,  Pyramideuseiteustrang- 
bahnen,  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Clarke'schen  Säulen  han- 
delt; so  bei  Kahler  und  Pick  (cf.  No.  17,  28),  Friedreich  (cf. 
No.  2,  11,  12),  Schnitze  (cf.  No.  25,  39,  51),  Charcot  (cf.  No.  68, 
78,  92),  Longuet  (No.  57,  69),  Ferrier  (No.  89)  Rütimeyer 
(No.  48,  86,  98),  Smith  (No.  74),  Erlicki  und  Rybalkin  (No.  65, 
^)>  Borgherini  (No.  99)  u.  a.  In  einigen  Fällen  wurde  die  Er- 
krankung bis  in  die  Medulla  oblongata  verfolgt:  Friedreich,  Rüti- 
meyer, Brousse  (cf.  No.  36). 

Ist  schon  durch  diese  Untersuchungen  das  Wesen  der  hereditären 
Ataxie  häufig  genug  behandelt,  so  dürfte  es  doch  vielleicht  nicht 
überflüssig  sein,  über  einen  Fall  zu  berichten,  der  in  mehrfacher 
Beziehung  einige  Besonderheiten  darbietet. 

Derselbe  kam  in  der  Districtspoliklinik  des  Herrn  Prof.  Heubner 
io  Leipzig  zur  Beobachtung,  und  das  Sectionsmaterial  wird  im  La- 
boratorium der  Irrenklinik  daselbst  aufbewahrt.  Ich  benutze  mit 
Preade  diese  Gelegenheit,  Herrn  Prof.  Heubner  für  gütige  Ueber- 
lassung  der  Krankengeschichte  und  Herrn  Prof.  Flechsig  für  viel- 
fache Anregung  und  Unterstützung  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
sQchung  meinen  Dank  auszusprechen.  Ein  Tb  eil  der  Schnitte  durch 
das  Gehirn  ist  von  Dr.  Bogroff  in  Odessa  angefertigt  worden. 

Ki*aiilceiiire«ohiolite* 

Robert  Schweigel,  geb.  1840,  Goldarbeiter,  beim  Tode  46  Jahre  alt. 

Der  Vater  des  Patienten  war  gesund,  starb  70  Jahre  alt  an  Gehirn- 
schlag. 

Die  Mutter  desselben  soll  in  der  Jugend  ganz  gesund  gewesen  sein,  dick 
und  stark  und  soll  von  Gesundheit  gestrotzt  haben.  Später  aber  „habe  sie 
etwas  bekommen**,  habe  fortwährend  mit  dem  Kopfe  geschüttelt,  einen  ganz 

▲rtkiT  L  Pt7«JliAtrie.     XIII.  1    Urft.  IL 
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Uameligen  and  sobliesslicli  ganz  unsicheren  Qang  gehabt,  so  dass  sie  Jahre 
iang  Tor  ihrem  Tode  nicht  mehr  anf  die  Strasse  gelcommen  sei.  Sie  starb  im 
Alter  ?on  60  Jahren. 

Ueber  die  Geschwister  des  Patienten  wird  Folgendes  in  Erfahrung  ge- 
bracht (durch  die  Frau  desselben): 

Der  älteste  Bruder  des  Patienten  ist  jetzt  hoch  in  den  40  ger  Jahren, 
lebt  in  Hamburg  und  soll  ganz  gesund  sein. 

Ein  zweiter  Bruder  wurde  während  der  Militärzeit  bereits  krank  und  hat 
dann  über  zwanzig  Jahre  gesiecht.  Er  litt  an  j^RuckenmarksTerzebrung*',  hat 
auch  ^geschättelt*,  starb  einige  40  Jahre  alt. 

Ein  dritter  Bruder  lebt  in  Naumburg;  dieser  ist  schwach  im  Kopfe,  hat 
aber  keinen  taumelnden  Gang,  keine  schüttelnden  Bewegungen. 

Eine  allere  Schwester  wurde  ungefähr  in  Miite  der  30 ger  Lebensjahre 
krank.  Sie  bekam  einen  „tapplicheo''  Gang  und  war  nicht  im  Stande,  den 
Kopf  still  zu  halten,  „der  ihr  fortwährend  auf  die  Seite  flog;**  wenn  sie  von 
Halle,  wo  sie  wohnte,  za  Besuch  kam,  sah  sie  aus,  wie  eine  Wahnsinnige;  sie 
nahm  sich  im  Jahre  1878  das  Leben. 

Eine  zweite  Schwoster  bat  sich  im  Sommer  1885  das  Leben  genommen 
im  Alter  von  36  Jahren.  Sie  war  eine  starke,  gesund  aussehende  Person  mit 
weisser  Haut,  rothen  Wangen ;  aber  sie  hatte  etwas  Unsicheres  in  ihrem  Tritt, 
fiel  leicht  hin  und  wurde  auch  allmällg  schwächer;  als  man  sie  wegen  nicht 
mehr  vorhandener  Arbeitsfähigkeit  in  eine  Anstalt  bringen  wollte,  lief  sie 
in*s  Wasser. 

Eine  dritte  Schwester,  die  jüngste,  Ist  in  Berlin  verheirathet;  dieselbe 
ist  zur  Zeit  ^ resolut**,  aber  auch  sie  ist  nervenschwach. 

Also  von  7  Geschwister  sind  6  nicht  normal  in  Bezug  anf  ihr  Nerven- 
system. Die  zwei  Schwestern  und  vielleicht  der  eine  Bruder  waren  in  ana- 
loger Weise  afflcirt  wie  Patient  selbst. 

Der  Kranke  verlegte  den  Beginn  seiner  Krankheit  in  das  Jahr  1874,  wo 
das  Leiden  mit  Unsicherheit  und  Schwäche  beim  Gehen  und  mit  Krenzschmer- 
zen  begonnen  haben  soll  Die  Frau  bemerkte  aber  schon  vor  der  im  Jahre 
1 868  erfolgten  Verheirathung  Abnormitäten  an  demselben. 

Als  Knabe  soll  er  gesund  gewesen  sein ,  habe  sich  normal  entwickelt, 
und  er  habe  —  berichtet  die  Frau  nach  den  Erzählungen  des  Mannes  —  bis 
zum  17.  Jahre  eine  sehr  schöne  Handschrift  geschrieben.  Schon  von  da  an 
aber  sei  ihm  das  Schreiben  schwer  geworden;  er  schrieb  nicht  mehr  gern.  In 
der  Zeit  der  Verheirathung  (1868,  28  Jahre  alt)  schrieb  er  schon  ganz 
,) krakelig^.  Seit  dem  Jahre  1876  war  das  Schreiben  überhaupt  gar  nicht 
mehr  möglich. 

Er  war  ein  geschickter  Goldarbeiter.  Im  Anfange  nach  der  Verheira- 
thung machte  er  auch  feine  und  kleine  Arbeiten  noch  durchaus  geschickt,  aber 
die  Frau  merkte,  dass  es  ihm  schwer  wurde,  als  ob  er  ungewöhnliche  Hiodei^ 
nisse  überwinden  müsse.  Ganz  allmälig  verschlechterte  sich  diese  Fähigkeit 
zu  arbeiten.  Seit  1880  konnte  er  absolut  nichts  mehr  arbeiten,  er  konnte 
nicht  einmal  die  Reparaturen  mehr  richtig  beschreiben. 
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Als  janger  Mann  soll  er  ein  anverwüsüiclier  Tanzer  gewesen  sein;  sohon 
während  der  Yerlobongszeit  (1868)  aber  fing  er  an,  weniger  gern  za  tanzen; 
er  sagte :  es  wurde  ihm  schwindlig  beim  Tanzen.  Schon  damals  bemerkte  die 
Fna,  dass  er  es  gern  hatte,  wenn  man  ihn  fahrte,  dass  er  manchmal  mit  dem 
rechten  Beine  stark  nach  auswärts  schlenderte,  and  dass  er,  wenn  sie  sich 
fahrten,  ihr  öfters  zwischen  die  Beine  »quergelte".  —  Schon  als  janger  Ehe- 
mann blieb  er  gern  za  Hanse,  Abends  ging  er  ohne  Frau  nicht  ans,  weil  schon 
damals  der  Gang  im  Dunkeln  ganz  hochgradig  schlecht,  schwankend  and  taa- 
melnd  war.  Von  Mitte  der  70ger  Jahre  an  ging  er  immer  schlechter  und 
wollte  gar  nicht  mehr  auf  die  Strasse,  weil  die  Leute  ihn  auf  seine  sonder- 
baren Bewegungen  bin  ansahen.  Er  fuhr  dann  nur  noch  Sonntags  aus.  Seit 
1884  kam  er  überhaupt  nicht  mehr  auf  die  Strasse. 

Schon  seitdem  die  Frau  den  Mann  kennt,  ist  er  im  Dunkeln  äusserst  un- 
geschickt. Er  konnte  schon  im  Beginn  der  Ehe  im  Dunkeln  keine  Lampe  an- 
landen; wollte  er  bei  Gelegenheit  der  ersten  Entbindung  seiner  Frau  (1869) 
Nachts  etwas  helfen,  so  stürzte  er  sehr  oft  aus  dem  Bette  und  fiel  in  der  Stube 
hin,  fand  nicht,  wonach  er  suchte  u.  dgl. 

Aber  auch  am  Tage  griff  er  schon  in  den  ersten  Ehejahren  öfters  dane- 
ben, wenn  er  etwas  in  die  Hand  nehmen  wollte.  Das  Essen  wurde  dem  Hanne 
schwer,  so  lange  die  Frau  sich  erinnern  kann :  er  stach  sich  öfter  mit  der 
Gabel  in  den  Mund;  fuhr  mit  dem  Bissen  neben  dem  Munde  vorbei,  so  dass 
er  manchmal  ganz  wuthend  wurde  und  die  Gabel  weit  von  sich  weg  warf.  Er 
ass  schon  seit  Jahren  deshalb  tiicht  mit  der  äbrigen  Familie ,  sondern  allein 
für  sich.  In  den  letzten  Lebensjahren  musste  ihn  seine  Frau  ganz  füttern. 
Fisch  hat  die  Frau  nie  bringen  dürfen,  weil  er  die  Gräten  nicht  ordentlich  zu 
elimioiren  im  Stande  war.  Im  letzten  Lebensjahre  konnte  er  überhaupt  Festes 
nicht  mehr  gut  schlucken. 

Die  Stahl-  und  ürinentleerung  war  bis  zuletzt  vollkommen  ungestört. 

Ebenso  konnte  der  Goitus  ausgeführt  werden,  Frau  S.  wurde  noch  im 
Jahre  1884  gravida,  es  trat  aber  Fehlgeburt  ein. 

Subjective  sensible  Störungen  bot  er  nie  viel  dar.  In  den  Jahren  1874 
bis  1881  liit  er  an  anfallsweise  auftretenden  heftigen  Kreuzsohmerzen  und 
TOQ  da  ab  an  Schmerzen  im  Nacken.  Letztere  bestanden  nicht  eigentlich  in 
heftigem  Stechen  als  in  einem  Gefühl  des  Geschwollenseins. 

Psychische  Functionen  waren  nicht  auffällig  gestört.  Allerdings  war 
Patient  von  Anfang  der  Ehe  an  immer  sehr  still  für  sich  und  ruhig.  Die  Frau 
weinte  anfangs  häufig  darüber,  dass  er  so  sehr  in  sich  gekehrt  war  und  so 
wenig  sprach. 

Das  Oedächtniss  war  und  blieb  stets  gut,  er  konnte  gut  rechnen  und 
dergl.;  über  Kopfschmerzen  hat  er  niemals  geklagt. 

Seit  ungefähr  1879  ist  die  Sprache  unbeholfen  und  schwerfällig  gewor- 
den und  fühlt  Patient  eine  wirkliche  Schwäche  im  rechten  Arme  neben  der 
schon  längst  bestehenden  Unsicherheit  der  Bewegungen. 

Er  wurde  von  einer  grossen  Zahl  von  Aerzten  behandelt;  meist  wurde 
^ie  Diagnose  auf  multiple  Sclerose  gestellt. 

11» 
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Im  Juli  1882  sab  ich  den  Kraolcen  zum  ersten  Male  and  nahm  dabei 
den  folgenden  Statas  aaf: 

Nicht  gerade  unkräftiger,  mehr  magerer,  aber  ziemlich  muskulöser  Kör- 
per von  graubleicher  Färbung.  Es  fallt  sofort  auf,  dass  Patient  den  Kopf 
nach  rechts  gedreht  hält,  und  dass  sich  diese  Drehung  bei  jeder  intendirten 
Bewegung  fortwährend  vermehrt.  Steht  er  auf  und  macht  einige  Schritte,  so 
wirft  er  beinahe  bei  jedem  Schritte  den  Kopf  etwas  weiter  herum,  so  dass  er 
ganz  nach  rechts  und  schliesslich  fast  nach  rechts  rückwärts  sieht;  er  hat ' 
dabei  die  Empfindung,  als  ob  der  Nacken  anschwölle.  Die  Drehung  beruht 
auf  einer  krampfhaften,  immer  stärker  werdenden  Gontraction  des  linken 
M.  sternocieidomastoideus.  Um  ihr  einigermassen  entgegenzuwirken,  legt  er 
die  Hand  an  die  linke  Nacken-  und  Halsseite.  Dasselbe  tritt  ein,  wenn  er  im 
Sitzen  zu  lesen  versucht;  unwillkürlich  wenden  sich  der  Kopf  und  die  Augen 
immmer  weiter  nach  rechts,  so  dass  er  das  Buch  immer  mehr  nach  rechts 
bringen  muss,  es  schliesslich  ganz  rechtsseitig  hält  und  die  Augen  ganz  in 
den  rechten  Winkeln  stehen.  Hält  man  den  Kopf  fest,  so  kann  er  auch  mit 
gerade  gerichtetem  Blicke  ganz  gut  lesen;  überhaupt  ist  die  Gesichtsschärfe 
sowie  auch  die  Bewegung  der  Augen  nach  allen  Richtungen  hin  ganz  normal. 

Auch  im  Gesicht  zeigen  sich  krampfhafte  Mitbewegungen:  Erstlich  reisst 
Patient  während  des  Gehens  und  Lesens  in  fortwährender  Progression  die 
Augen  immer  weiter  auf,  so  dass  das  Gesicht  schliesslich  den  Ausdruck  des 
grössten  Schreckens  oder  Staunens  annimmt. 

Zweitens  zeigt  er  eine  Vertiefung  der  Nasolabial falte  und  eine  Gontrac- 
tion der  Muskeln  des  Mundes  und  Kinnes,  wie  man  sie  nur  beim  schwersten 
Tetanus  sonst  sieht,  und  auch  dieser  ganz  ungewöhnliche  mimische  Ausdruck 
des  unteren  Gesichtes  wird  immer  ausgeprägter,  je  länger  Patient  intendirte 
Bewegungen  vornimmt. 

Drittens  endlich  zeigt  sich  Analoges  an  der  Sprache.  Dieselbe  ist  eigen- 
thumlich  mühsam,  gepresst,  abgesetzt,  als  ob  es  ihm  Mühe  machte,  das  Wort 
herauszubringen,  ungefähr  wie  ein  von  höchst  intensiyen  Leibschmerzen  ge- 
peinigter Mensch  spricht;  dabei  aber  ist  das  einzelne  Wort  durchaus  scharf 
articulirt.  Dieses  Hervorstossen  der  einzelnen  Worte  wird  immer  stärker  und 
dabei  in  sehr  auffallender  Weise  die  Sprache  immer  lauter,  je  länger  er  spricht, 
also  je  zahlreichere  Impulse  er  verwendet  hat. 

Alle  diese  eigenthümlichen  Krampfbewegungen  werden  sofort  viel  milder 
und  geringer,  wenn  man  den  Patienten  eine  Lage  einnehmen  lässt,  welche 
möglichst  wenig  motorische  Impulse  in  Anspruch  nimmt.  Lässt  man  ihn,  den 
Oberkörper  und  Kopf  völlig  unterstützt,  eine  möglichst  zwanglose  Stellung  im 
Bette  einnehmen,  so  verschwindet  sogleich  die  tetanische  Nasolablalfalte,  die 
Augen  werden  nicht  mehr  so  aufgerissen,  er  kann  bei  gerader  Kopfhaltung 
lesen;  auch  die  Sprache  wird  weniger  gepresst,  und  er  kann  sogar  einen  Buch- 
staben mit  Mühe  schreiben. 

In  aufrechter  Stellung  ist  letzteres  absolut  unmöglich;  denn  es  besteht 
die  hochgradigste  Ataxie  beider  oberen  Extremitäten.  Jede  Bewegung  ge- 
schieht im  Zickzack,  schleudernd,  an  den  gesuchten  Gegenständen  vorbei  etc. 
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Knöpfen,  Binden,  selbst  Essen  ist  ganz  unmöglich.  Dieselbe  Ataxie  besteht 
in  den  unteren  Extremitäten:  stampfender,  schleudernder,  unsicherer  Gang. 
Bei  geschlossenen  Augen  sofortiges  Umfallen;  schon  bei  blossem  Umdrehen 
mit  offenen  Augen  Schwindel.  Bei  jedem  Gang  durch 's  Zimmer  muss  Patient 
sich  an  den  Möbeln  anhalten.  Die  rechte  Körperhälfte  scheint  dabei  noch 
etwas  starker  atactisch  als  die  linke. 

Die  rohe  Kraft  der  oberen  Extremitäten  ist  deutlich  abgeschwächt,  dabei 
aber  rechts  wieder  mehr  als  links. 

Auch  beim  Versuche,  auf  einem  Beine  zu  stehen,  zittert  das  rechte  viel 
stärker  als  das  linke.  Die  rohe  Kraft  des  Quadriceps  femoris  erscheint  beider- 
seits unyersehrt  und  gleich,  ebenso  diejenige  der  Beugemuskeln  am  Ober- 
schenkel. 

Die  Pupillen  sind  eher  weit  als  eng;  sie  reagiren  sowohl  bei  Lichteinfall 
wie  bei  Acoommodation  schwach. 

Die  Patellarsehnenreflexe  sind  eher  etwas  gesteigert. 

Die  Sensibilität  an  den  Armen  und  Beinen  ist  für  die  Berührungen  voll- 
kommen unrersehrt.  Die  feinsten  Berührungen  werden  deutlich  empfunden ; 
Streicheln,  Kneipen,  Stechen  aufs  schärfste  überall  unterschieden;  jede  Figur, 
die  ihm  auf  Hand  oder  Fuss  gemalt  wird,  wird  sogleich  richtig  erkannt. 

Der  hier  geschilderte  Status  erlitt  von  1882  an,  unter  meiner  —  aller* 
dings  oft  monatelang  unterbrochenen  —  Beobachtung  eine  ganz  langsame  und 
allmälig  sich  vollziehende  Verschlimmerung,  wobei  Zeiten  vorkamen,  in  denen 
Patient,  freilich  subjectiv,  auch  sich  besser  fühlte.  —  So  war  er  z.  B.  im  Sep- 
tember  1882  recht  zufrieden,  gab  an,  seine  Glieder  seien  geschmeidiger  ge- 
worden, war  ab  und  zu  doch  mal  wieder  ausgegangen  u.  dgl. 

In  den  Jahren  1883  und  1884  wurde  selten  Hülfe  in  der  Districts-Poli- 
klinik  gesucht.  Der  Znstand  bot  keine  plötzlichen  Veränderungen  oder  Ereig- 
nisse, und  ich  habe  in  diesen  beiden  Jahren  keine  Notizen  über  den  Patienten 
gemacht. 

Im  Herbste  1885  steigerten  sich  die  Besohwerden  des  Patienten  wieder 
mehr,  und  namentlich  klagte  er  über  grosse  Schlaflosigkeit,  eine  Erscheinung, 
die  neu  hinzugetreten  war. 

Mitte  November  1885  wurde  wieder  ein  Status  aufgenommen:  Patient 
sieht  viel  schlechter  aus  als  vor  drei  Jahren,  ist  bedeutend  abgemagert,  die 
Hautfarbe  geradezu  cachectisch. 

Eine  neue  Zwangsbewegung  hat  sich  seit  dem  Frühjahr  d.  J.  eingestellt: 
sehr  häufig  reisst  jetzt  Patient  den  Mund  ganz  weit  auf,  wie  beim  Maximum 
des  Gähnens,  und  an  diese  Bewegung  schliessen  sich  dann  mehrfache  wieder- 
holte Kaubewegungen  an.  Dies  geschieht,  ehe  Patient  zu  sprechen  anfängt, 
weon  er  sich  aufrichtet  etc.  Patient  ist  höchstens  im  Liegen  dann  und  wann 
im  Stande,  diese  krampfhafte  Bewegung  zu  unterdrücken. 

Auch  im  rechten  Arme  bekommt  Patient  öfter  unwillkürliche  Stösse,  die 
zu  einer  choreaartigen  Bewegung  führen. 

Die  Sprache  ist  noch  viel  schwerer.  Nach  langem  Aufreissen  des  Mun- 
^«8,  vielfachen  Kaubewegungen ,  mehrmaligem  Ansetzen   bringt  er  endlich 
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stossweise  ein  Wort  hervor;  aaoh  dies  ist  aber  nicht  mehr  so  deatücb  wie 
frnher,  sondern  weniger  gut  artioaliri;  die  Stimme  ist  dabei  sehr  laat,  fast 
überanstrengt. 

Der  rechte  Arm  zeigt  deutlich  grössere  Schwäche  als  der  linke. 

Beim  Gehen  kommt  er  geradeaus  gar  nicht  mehr  vorwärts,  weiPs  ihm 
jedes  Mal  sofort  den  Kopf  nach  der  rechten  Seite  heramwirft.  In  der  Stube 
hilft  er  sich  aber  noch,  sich  anhaltend,  herum. 

Im  Hinterkopf  hat  er  ein  beklommenes  Gefühl ,  in  der  rechten  Schulter 
die  Empfindung  des  Angeschwollenseins. 

Februar  1886.  Während  des  Winters  hat  sich  der  Zustand  immer  mehr 
verschlechtert.  Seit  etwa  Mitte  Februar  liegt  Patient  fest,  «weil  die  Beine 
nicht  mehr  fortwollen^.  Beim  Versuch  zu  gehen,  geräth  er  sofort  in  Gefahr 
umzufallen.  Sehr  viel  Schwindel.  Des  Nachts  fällt  er  oft  aus  dem  Bett.  — 
Dabei  sind  die  Beine  hochgradig  abgemagert,  alle  Muskeln  derselben  aber  in 
abnormer  Spannung,  deutlich  unter  der  fettlosen  Haut  sich  abhebend. 

Auch  in  den  Armen  vielfach  abnorme  Spannungen;  hat  er  etwas  ange- 
fasst,  so  kann  er  es  nicht  wieder  loslassen. 

Die  Patellarrefleze  deutlich,  aber  nicht  mehr  erhöht. 

Am  1.  März  wurde  nochmals  die  Sensibilität  an  den  unteren  Extremi- 
täten geprüft.  Berührung,  ebenso  Schmerz  wird  überall  ganz  deutlich  em- 
pfunden ;  jede  Empfindung  wird  richtig  localisirt. 

Gesicht  und  Gehör  gut;  Bewegung  der  Bulbi  frei. 

Im  Laufe  des  März  immer  mangelhaftere  Nahrungsaufnahme,  zuneh- 
mende Abmagerung. 

Am  6.  April  1886  kann  Patient  kaum  mehr  reden,  ist  offenbar  etwas 
benommen.  Beine  in  Beugecontractur,  Hände  in  Krallenstellung;  die  2.  and 
3.  Finger  beiderseits  in  Hyperextension ;  Gelenke  zwischen  1.  und  2.  Phalanx 
nach  vorn  durchgedrückt.  Der  Mund  steht  weit  offen ,  eingeschüttete  Milch 
wird  noch  gut  geschluckt. 

7.  April  1886  früh  4  Uhr  erfolgte  der  Tod. 

Section  eodem  die,  Nachmittags  2  Uhr. 

Enorm  abgemagerte  Leiche.  Beine  in  Beugecontractur.  Geringer  Decu- 
bitus. Schädel  sehr  dick,  asymmetrisch.  Dura  mater  schlaff,  ohne  Hämatom. 
—  An  den  herausgenommenen  nervösen  Gentralorganen  wird  sofort  die  ganz 
hohgradige  Atrophie  des  Kleinhirns  und  der  Brücke  wahrgenommen  and  da- 
her Gehirn  und  Räckenmark  zunächst  ohne  eingehendere  Untersuchung  auf- 
bewahrt. 

Von  der  übrigen  Section  ist  noch  folgendes  herrorzuheben: 
In  der  rechten  Lungenspitze  befindet  sich  eine  sohiefrige  Induration  mit 
narbiger  Einziehung  und  geringer  Verwachsung.  Der  untere  Theil  des  rechten 
unteren  Lappens  ist  brandig  zerfallen,  stark  stinkend;  die  Umgebung  der 
Brandherde  infiltrirt,  yon  kleinen  eitrigen  Herden  durchsetzt.  Auch  im  linken 
Oberiappen  eine  Pigmentinfiltration;  der  ganze  untere  Lappen  grösser,  derb« 
luftleer,  von  kleinen  eitrigen  und  brandigen  Herden  durohsetzt. 
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Benfleisch  blass,  schlaff,  Klappen  and  grössere  Qefässe  normal.  Leber  nor- 
mal gross,  Galle  dankel,  dickflüssig.  Milz  schlaff,  blass.  Nieren  von  normaler 
Coosistens,  Grösse  und  Farbe.  Magen  and  Darm  ohne  auffällige  Abnormitäten, 
h  der  Blase  klarer  Urin. 

Kinder  des  R.  Schweige!: 

1.  1869  geboren,  starb  jung» 

2.  1871  geborenes  Mädchen,  gesund, 

3.  4.  jung  gestorben, 

5.  1876  geborenes  Mädchen,  gesund, 

6.  1878  geborene  Louise  S.  mit  hereditärer  Ataxie  behaftet, 

7.  1879  geborenes  Mädchen,  gesund. 

Vergleicht  noan  dieses  Krankenbild  mit  dem  tod  Priedreicb  an- 
gegebenen Symptomencomplex  —  Romberg'scbes  Symptom,  Ataxie, 
meist  atactiscber  Nystagmus  und  Sprachstörung,  Fehlen  des  Patellarre- 
flexes,  Fehlen  der  lancinirenden  Schmerzen  und  Parästhesien ,  Er- 
haltung der  Hautsensibilität  und  des  Muskelsinnes,  Intactheit  der 
SphinkterenfunctioD,  fehlende  Neigung  zur  Deoubitnsbildnng  und  Fehlen 
des  Robertson'schen  Syraptomes  — ,  so  ergiebt  sich  eine  grosse 
Cebereinstimmung  beider,  sodass  die  Diagnose  der  Friedreich'scben 
Tabes  in  unserem  Falle  wohlbegrfindet  erscheint. 

Die  lange  Daner  der  Krankheit,  der  frühzeitige  Beginn  —  erste 
Zeichen  im  17.  Lebensjahre  —  entsprechen  den  Beobachtungen  des 
ersten  Autors;  bei  der  Tochter  des  S.  übrigens  traten  die  ersten  Er- 
scheinungen schon  in  den  Rinderjahren  auf,  wie  dies  auch  von  Rüti- 
meyer  (cf.  No.  48  und  No.  86  des  Literaturverzeichnisses)  und 
Wälle  (cf.  No.  59)  beobachtet  ist. 

Zuerst  zeigte  sich  bei  S.  Unsicherheit  beim  Schreiben,  und  bald 
stellten  sich  danach  Ataxie  aller  Extremitäten  und  das  Romberg'sche 
Symptom  ein  sowie  die  auffallende  Sprachstörung,  Erscheinungen,  die 
sich  bis  zum  Tode  des  Patienten  mehr  und  mehr  steigerten,  und  zu 
denen  sich  allmälig  verschiedene  Zwangsbewegungen  gesellten. 

Nystagmus  wurde  nie  beobachtet;  derselbe  fehlte  auch  in  einigen 
Fällen  von  Friedreich,  von  Gowers  (cf.31)  und  Brlicki  (cf.No.65). 

Das  bei  den  meisten  Erkrankungen  dieser  Art  constatirte  Fehlen 
der  Patellareflexe  blieb  jedoch  hier  aus,  im  Anfange  waren  dieselben 
sogar  eher  etwas  gesteigert,  ein  Verbalten,  welches  auch  von  Seelig- 
m all  er  und  Botkin  (cf.  No.  62)  angegeben  wurde. 

Die  Hautsensibilität  blieb  stets  intact;  von  anderen  Erscheinungen 
der  sensiblen  Sphäre  wurden  nur  im  Anfange  Kreuzscbmerzen  an- 
gegeben und  später  das  Gefühl  des  Geschwollenseins  im  Nacken  und 
Hinterkopfe. 
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Wie  auch  sonst  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen  von  Fried - 
reich'scher  Tabes  zur  Beobachtung  kam  (Rütinaeyer,  Wälle), 
fanden  sich  schliesslich  bei  S.  Gontractnren  der  Beine  und  Hände. 

Behufs  einer  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  wurden 
Rückenmark  und  Gehirn  in  Müller'scher  Lösung  und  Alkohol  ge- 
härtet und  alsdann  Schnittreihen  aus  verschiedenen  Höhen  des  Rficken- 
markes  bis  hinauf  in  die  Gegend  des  Linsenkernes  —  theils  von 
Dr.  Bogruff  in  Odessa,  theils  vom  Verfasser  —  angefertigt,  welche 
nach  verschiedenen  Tinctionsmethoden  behandelt  wurden.  Es  wurden 
zum  Färben  verwandt:  Alauncarmin,  Picrocarmin,  Garminammoniak, 
Lithioncarmin,  Safranin,  Nigrosin,  und  die  besten  Präparate  wurden 
durch  Anwendung  des  Weigert'schen  und  des  verbesserten  Parschen 
Verfahrens  erlangt. 

Die  Untersuchung  ergab  folgende  Befunde: 

Lumbarmark:  Grösse  8,7  :  6,5  Mm.  Degeneration  der  Hinterstrange 
and  Pyramidenseitenstrangbahnen.  Die  geschwundenen  Nervenfasern  sind 
durch  bindegewebige  Balken  ersetzt.  In  den  Hintersträngen  finden  sich  er- 
haltene Nervenfasern  in  dem  zwischen  Hinterhom  und  hinterer  Gommissur  ge- 
legenen Theile. 

Die  Peripherie  ist  frei  von  Degeneration;  ebenso  keine  Veränderung  in 
dem  übrigen  Theile  der  Seitenstränge  und  in  den  Vordersträngen. 

Die  Bindegewebssepta  sind  vom  geradlinigen  Verlaufe  abweichend  zum 
Theil  nach  hinten  abgebogen. 

Die  hinteren  Wurzeln  sind  an  Nervenfaserzahl  sehr  verringert. 

Die  Hinterhörner  wurden  auf  Grund  der  Lissauer'schen  Forschun- 
gen über  den  Faserverlauf  in  denselben  (cfr.  84  der  Literaturangabe)  einer 
eingehenden  Untersuchung  unterzogen,  wonach  sich  das  Folgende  herausstellte. 

Die  Randzone  Lissauer's  zeigt  keinen  Schwund  von  Nervenfasern; 
einige  transversale  feine  Faserzüge  zwischen  dem  lateralen  und  dem  medialen 
Theile  der  Randzone  sind  deutlich,  welche  die  in  die  gelatinöse  Substanz  ein- 
tretenden hinteren  Wurzelbündel  durchsetzen. 

Substantia  gelatinosa:  In  der  spongiösen  Zone  derselben  sind  fast  keine 
markhaltigen  Nervenfasern  sichtbar;  nur  wenige  direct  aus  den  hinteren  Wur- 
zeln kommende  Fasern  durchsetzen  sie  und  einige  Fasern  am  Rande  der  Sei- 
tenstränge. In  der  Substantia  gelatinosa  selbst  sind  feine  Fasern  fast  ganz 
geschwunden,  erbalten  nur  wenige  grobe  Nervenfasern  aus  den  hinteren  Wur- 
zeln, keine  vom  Hinterstrang  her  eintretend. 

Zwischen  Substantia  gelatinosa  und  Substantia  spongiosa  wohlerhaltene 
Querschnitte  markhaltiger  grober  Faserbändel,  die  longitudinal  verlaufen  (auf- 
steigende Golonnen  Clarke's). 

In  der  Substantia  spongiosa  sind  feine  Fasern  ziemlich  zahlreich  erhal- 
ten, dagegen  keine  Querschnitte  feiner  longitudinaler  Fasern  zu  sehen. 

Die  Einstrahlnngsfasern  aus  den  Hintersträngen  in's  Vorderhom,  die  die 
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Spoogio5a  darobsetzen  (Köllicker's  innere  Warzelbandel ,  Frommann*8 
Stnhlenfasem)  sind  vorhanden,  ihr  Yerlanf  zum  Tbeil  deutlich  bis  za  den 
lateralen  Tbeilen  der  Vorderbömer  zn  verfolgen. 

Die  hintere  Gommissar  weist  wenige  markhaltige  Fasern  auf,  die  vor- 
dere enthält  zahlreiche  feine  Pasern. 

Der  Gentralcanal  erscheint  dicht  gefallt  mit  körnigen  Massen. 

Im  Vord erhör n  sind  die  grossen  Ganglienzellen  an  Zahl  and  Grösse 
Tfrmindert  and  die  vorderen  Wurzeln  zam  Theil  atrophisoh. 

Die  hnteren  Wurzelganglien,  schon  makroskopisch  verkleinert,  zei- 
pn  unter  dem  Mikroskop  an  Querschnitten  eine  beträchtliche  Verringerung 
der  Bündel  an  markhaltigen  Fasern.  Längsschnitte  lassen  an  den  degenerir- 
teo  Nervenfasern  einen  starken  Zerfall  der  Markscheide  erkennen,  von  der  nur 
stellenweise  einzelne  dunkel  gefärbte  Tropfen  sichtbar  sind,  während  die 
Schwann 'sehe  Scheide  unregelmässig  streckenweise  mit  zahlreichen  unge- 
firbten  Kömchen  erfüllt,  an  anderen  Stellen  ihres  Verlaufs  völlig  leer  und 
zusammengesunken  ist.  Von  Axencylindem  ist  nichts  mehr  nachgewiesen.  Im 
nmgebenden  Bindegewebe  finden  sich  zahlreiche  Fettzellen  eingelagert. 

Unteres  Dorsalmark.  Grösse  7,7:6,0  Mm.  Degeneration  der  G  oll - 
sehen  und  Burdach'sohen  Stränge,  der  Pyramidenseitenstrangbahn  und  der 
directen  Kleinhimseitenstrangbahn. 

In  den  Hintersträngen  sind  die  Keilstränge  am  meisten  von  der  De- 
generation betroffen,  und  zwar  die  Zones  radioulaires  post^rieures  Gharcot's 
(Bandelettes  externes)  bedeutend  mehr  als  das  hintere  äussere  Feld  der  Keil- 
stränge; in  den  GolTschen  Strängen  sind  noch  viele  Nervenfasern  erhalten, 
sodass  sich  dieselben  —  an  nach  Pal  behandelten  Präparaten  —  deutlich 
vom  stark  entfärbten  Gebiete  der  Keilstränge  abheben. 

Wohlerhaltene  Nervenfasern  finden  sich  in  den  Hintersträngen  im  Win- 
kel zwischen  Hinterhom  und  hinterer  Gommissur  und  am  ganzen  peripheren 
Rande. 

In  den  Seitensträngen  betrifft  die  Degeneration,  hier  schwächer  auf- 
tretend als  in  den  Hintersträngen,  die  Pyramidenseitenstrangbahn  und  directe 
Kleinhimseitenstrangbahn;  seitliche  Grenzschicht  und  übrige  Theile  der  Sei- 
teostränge und  das  Gebiet  derVordentränge  bleiben  frei  von  der  Degeneration. 

Die  Bindegewebssepta  auch  hier  im  Bereiche  der  Hinter-  und  Sei- 
tenstränge  zum  Theil  vom  geradlinigen  Verlaufe  abweichend. 

Die  Randzone  zeigt  dichtgedrängte  erhaltene  Nervenfaserquerschnitte. 

Die  hinteren  Wurzeln  erscheinen  etwas  verschmächtigt. 

Hinterhom.  Die  Substantia  gelatinosa  weist  in  ihrem  der  Peripherie 
der  Hinterstränge  anliegenden  Theile  viele  feine  Nervenfaserquersohnitte  er- 
balten auf,  im  Uebrigen  sehr  wenige  feine  Fasern  und  einige  grobe  Bündel 
velcfae  sie  durchsetzend  von  den  hinteren  Wurzeln  zur  Substantia  spongiosa 
gehen. 

In  der  spongiösen  Substanz  sind  eine  Anzahl  erhaltener  dicker  Quer- 
schnitte markhaltiger ,  grober,  längsverlaufender  Faserbündel  (aufsteigende 
Colonnen  Clarke's).     In  ihrem  hinteren  Abschnitte  aind  zahlreiche  quer* 
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yerlaafende  Fasern  erhalten,  die  aus  den  hinteren  Wurzeln  and  Hinter- 
strängen kommen,  im  vorderen  Abschnitte  ein  erhaltenes  Netzwerk  feiner 
markhaltiger  Fasern. 

Von  den  Einstrahlangsfasern  iti's  Vorderhorn,  die  aus  der  Warzelzone 
der  Hinterstränge  kommen,  sind  nur  wenige  in  ihrem  Verlaufe  zum  Vorder- 
horn zu  verfolgen. 

Die  Qrundsubstanz  der  Clarke'schen  Säulen,  durch  relative  Helligkeit 
vom  übrigen  Theile  der  Substantia  spongiosa  sioh  abbebend,  wird  von  vielen 
erhaltenen  längsverlaufenden  zarten  Fasern  durchsetzt.  Die  Zellen  der 
dar  keuschen  Säulen  zeigen  das  Bild  der  fettig- pigmen  tosen  Degeneration, 
die  Kerne  derselben  sind  zum  Theil  noch  sichtbar  —  besonders  an  Präparaten, 
die  mit  Picrocarmin  und  nach  Pal  gefärbt  sind.  —  An  den  untersuchten 
Querschnitten  sind  weder  Einstrahlungsfasern  aus  den  Hintersträngen  in  die 
dar  keuschen  Säulen  erkennbar,  noch  die  Flechsig'schen  Kleinhirnbündel; 
ebensowenig  lassen  sich  Fasern  nachweisen,  die  aus  dem  Vorderhorn  and 
der  Gegend  der  vorderen  Commissur  zu  den  Clarke'schen  Säulen  verlaufen. 
Was  das  zarte  Netzwerk  feiner  markhaltiger  Fasern  betrifft,  das  die  Zellen 
der  Clark e 'sehen  Säulen  umgiebt,  so  finden  sioh  darin  einige  Paserzüge  aus 
den  Hinterhörnern  und  Hintersträngen,  doch  ist  nirgends  eine  Verbindung 
derselben  mit  jenen  Zellen  nachweisbar  —  ein  fraglicher  Punkt,  auf  welchen 
Lissauer  (of.  No.  84)  in  seiner  oben  oitirten  Arbeit  aufmerksam  gemacht  hat. 

Die  hintere  Commissur  enthält  einige  erhaltene  Faserbündel,  die 
vordere  ist  reich  an  feinen  und  groben  Fasern. 

Der  Centralcanal  mit  körniger  Masse  angefüllt. 

Im  Vorderhorn  finden  sioh  zum  Theil  atropisohe  Ganglienzellen  und 
diesen  entsprechend  atrophische  vordere  Wuzelfasern. 

Das  obere  Dorsalmark  zeigt  dasselbe  Verhalten,  doch  sind  die  (im 
untern  Theile)  intacten  Gebiete  der  Hinterstränge  hier  kleiner,  als  im  unteren 
Theile. 

Cervicalmark:  Halsansohwellung,  Grösse:  12,2:6,5  Mm. 

In  den  Hintersrängen  findet  sich  Degeneration  der  Goirschen  und 
mehr  noch  der  Keilstränge,  wenig  afficirt  ist  der  periphere  Rand,  intact  die 
Region  im  Winkel  zwischen  Hinterhorn  und  hinterer  Commissur. 

In  den  Seitensträngen  Degeneration  der  Pjramidenbahn  und  Klein- 
himseitenstrangbahn,  doch  nur  sohwach  angedeutet;  das  übrige  frei. 

Im  Vorderstrange  keine  Degeneration. 

Bindegewebssepta  und  Centralcanal  verhalten  sich  wie  in  den 
übrigen  Theilen  des  Rückenmarkes. 

Die  Randzone  ist  intact,  die  hinteren  Wurzeln  führen  zum  Theil 
atrophische  Nervenfasern. 

Hinterhorn:  In  der  spongiösen  Zone  der  gelatinösen  Substanz  sind 
viele  feine  Nervenfasern  erhalten ,  im  eigentlichen  gelatinösen  Theile  einige 
diesen  durchsetzende  feine  und  grobe  Faserbündel ,  die  zur  Substantia  spon  - 
giosa  gehen.  Letztere  zeigt  die  wohlerhaltenen  dicken  Querschnitte  der  auf- 
steigenden Colonnen  Clarke's  and  ein  Netzwerk  feiner  markhaltiger  Fasern, 
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im  hinteren  Theile  auch  Querschnitte  feiner  longitudinaler  Fasern.  Ein- 
strahlangsmassen  aas  den  Hintersträngen  sind  nicht  nachweisbar. 

Die  hintere  Commissur  ist  ohne  markhaltige  Fasern,  die  vordere  intact, 

Von  den  grossen  Ganglienzellen  des  Vorderhörnes  sind  nur  wenige 
vorhanden. 

Das  obere  Cervicalmark  —  Grösse  10,0:  7,7  Mm.  —  zeigt  im 
Wesentlichen  dasselbe  Verhalten  wie  der  Qaersohnitt  der  Halsansohwellang ; 
in  den  Hintersträngen  insbesondere  sind  auch  hier  die  vorderen  seitlichen 
Theile  und  der  hintere  periphere  Rand  intact.  In  den  Seitensträngen  er- 
scheint die  Degeneration  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  nicht  sehr  stark. 

In  der  Medullaoblongata  fallt  schon  makroskopisch  die  starke  Ver- 
kleinerung anf ;  je  weiter  nach  oben,  amsomehr  erscheint  das  Organ  von  vorn 
nach  hinten  zusammengedrückt.  Ganz  auffällig  ist  bei  den  Querschnitten 
durch  Bracke  und  Medalla  —  bis  zum  Rackenmark  bemerkbar  —  eine  be- 
trachliche  seitliche,  taillenartige  Einkerbung  (cf.  Fig.  I  bei  a)  in  der  Gegend 
zwischen  Yagus  and  Hypoglossus;  dieselbe  ist  bedingt  durch  Volumen- 
reduction  des  seitlichen  Feldes  der  Subslantia  reticularis  —  die  hier  ver- 
laufenden Fasern  kommen  von  der  Brocke  her  — ,  ausserdem  sind  die  in 
dieser  Gegend  gelegenen.  Seitenstrangkerne  stark  verkleinert,  und  es  fehlen 
auch  einige  Fasern,  die  zur  Olive  fahren. 

Die  Kerne  der  Goli'schen  und  mehr  noch  die  der  Bar  dach 'sehen 
Stränge,  besonders  der  äussere  Kern  der  Keilstränge  sind  stark  verkleinert 
aod  arm  an  Sollen,  —  nicht  nur  degenerirt,  sondern  wesentlich,  um  ca.  die 
Hälfte,  kleiner  als  an  normalen  Präparaten. 

Gans  besonders  anfallend  stark  atrophisch  ist  im  Keilstrange  die  äussere 
AbtheiloDg:  hier  fast  faserlos,  während  sie  normal  einen  starken  Zapfen 
darstellt 

Auf  der  einen  Seite  zeigt  sich  d&s  zwischen  aufsteigende  Trigeminus- 
Wurzel  und  Keilstrang  sich  einsenkende  Gebiet,  welches  nach  Darksche- 
Witz  als  ein  Urspnxngsgebiet  des  Accessorias ^)  anzusehen  ist,  atrophisch. 
Atrophische  Fasern  finden  sich  auch  im  Accessoriusstamme  dieser  Seite. 

Bedeutend  ist  die  Atrophie  im  Seitenstrangkerne,  der  nur  wenige 
erhaltene  Zellen  aufweist. 

Ebenso  sind  die  grossen  Oliven  stark  atrophisch  und  ihr  Gehalt  an 
Zellen  nnd  markhaltigen  Fasern  deutlich  verringert.  Aach  in  der  Längs- 
ausdehnuog  sind  die  grossen  Oliven  reducirt:  wo  das  Corpus  restiforme  auf- 
zutreten anfängt,  zeigen  sich  an  normalen  Präparaten  die  Oliven  gross,  hier 
sind  sie  in  dieser  Gegend  ganz  klein  geworden. 

Das  Stratum  zonale  erscheint  arm  an  Fasern ;  von  den  Fibrae  arcuatae 
eitemae  sind  keine  markhaltigen  Fasern  wahrzunehmen.  Vielmehr  ist  ein 
starker  Dafeot  hinter  der  die  grossen  Oliven  umgebenden  Sohicht  bemerkbar; 


^)  L.  Darkschewitz,  Ueber  den  Ursprung  und  den  centralen  Verlauf 
des  Nervus  acoessorius  WiUisii.  Archiv  f.  Anat.  nnd  Physiol.  1885,  anatom. 
AbtheU.  S.  361. 
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jedenfalls  fehlt  aber  nar  eines  der  dort  Terlaafenden  Systeme;  zu  bedenken 
ist  dabei  allerdings,  dass  dies  Bändel  aas  dem  Kleinhirn  kommend  aussen 
herablaufen  könnte. 

In  der  Olivenzwischensohicht  ist  kaum  ein  Ausfall  Ton  Fasern  zu  con- 
statiren,  ebenso  kaum  verminderte  markhaltige  Fibrae  arcoatae  internae. 

Die  Pyramiden  erscheinen  gegenüber  dem  geringen  Querschnitt  der 
ganzen  Mednlla  recht  gross;  ihre  Grösse  entspricht  etwa  der  in  einer  nor- 
malen MeduUa.  In  ihrem  Gebiete  ist  kein  Ausfall  markhaltiger  Fasern  nach- 
weisbar; ihre  Färbung  ist  an  Weigert- Hämatoxylinpräparaten  kaum  etwas 
schwächer  als  die  der  Olivenzwischenschicht. 

Deutlich  ist  die  Degeneration  der  directen  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn,  in  der  sich  nur  wenige  markhaltige  Fasern  nachweisen  lassen. 

Zwischen  den  sich  kreuzenden  Fasern  der  Fibrae  arcuatae  internae  in 
der  Raphe  erscheinen  einige  perivasculäre  Räume  mit  darin  liegenden  Gefass- 
querschnitten  als  ziemlich  weite  Spalten. 

An  einem  Präparate  aus  dem  unteren  Theile  der  Medulla  oblongata  be- 
merkte ich  etwa  in  der  Mitte  des  Kernes  der  Burdach 'sehen  Stränge  eine 
Anhäufung  auf  dem  Querschnitte  getroffener  markhaltiger  Fasern  deutlich  von 
der  Umgebung  sich  abhebend;  dieselben  durften  vielleicht  identisch  sein  mit 
dem  im  Bur  dach 'sehen  Strange  hier  intact  gebliebenen  Theile,  von  dem 
P.  Flechsig  annimmt,  dass  seine  Fasern  im  Kerne  der  Keilstränge  nach 
aussen  verlaufen  und  sich  beim  Embryo  frühzeitig  mit  Markscheiden  umgeben. 

Im  Hypoglossuskern  ist  eine  massige  Atrophie  der  Zellen  wahrzu- 
nehmen,  und  die  austretende  Hypoglossuswurzel  erscheint  an  markbalti- 
gen  Fasern  verringert;  das  Marklager,  welches  den  Rypoglossushauptkem  vom 
Ventrikel  trennt,  ist  woblerhalten. 

Das  Corpus  restiforme  stellt  sich  arm  an  markhaltigen  Nervenfasern 
und  beträchtlich  verkleinert  —  auf  etwa  7^  reducirt  —  dar,  so  dass  die  auf- 
steigende Aousticus-  und  Trigeminnswurzel  nur  durch  eine  schmale  Schickt 
vom  peripheren  Rande  des  Schnittes  getrennt  sind  (cf.  Fig.  I.  c.  r.);  der  Kern 
des  Strickkörpers  ist  besser  erhalten  als  die  Peripherie. 

Die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  ist  durchaus  normal. 

An  höher  gelegenen  Schnitten  in's  Gebiet  der  Brücke  übergehend,  sieht 
man  den  Facialiskern  etwas  geschrumpft  und  in  der  austretenden  Facialis- 
wurzel  einen  Theil  der  Fasern  entfärbt.  Auf  sämmtlichen  vorhandenen  Schnit- 
ten —  die  Reihe  ist  allerdings  nicht  lückenlos  —  ist  der  Facialis  nur  aaf 
einer  Seite  anzutreffen;  höchst  auffallig  ist  dabei  eine  Theilung  des  Nerven  in 
zwei  Stränge,  von  denen  der  eine  nach  aussen  abbiegend  und  lange  im  cen- 
tralen Höhlengrau  verlaufend,  sich  zum  Kleinhirn  verfolgen  lässt.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  um  einen  abgesprengten  Faserzug,  der  vom  Klein- 
hirn herkommt  und  eine  Strecke  mit  dem  Facialis  verlaufend  sich  dann  in  die 
Brückenfasern  begiebt;  möglicher  Weise  ist  dieses  Bündel  auch  als  verlagerte 
Stria  acustica  anzusehen. 

In  den  Ursprungsgebieten  des  Aousticus  ist  nichts  Abnormes  nachzu- 
weisen; die  normal  gelagerten  Striae  acusticae  sind  schwach  entwickelt. 
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Abdacens-KerD  und  Warzel  sind  normal;  das  Corpus  trapezoi- 
dnm  weist  starkgefarbte  Nervenfaserzoge  auf. 

Der  sensorische  Trigeminuskernist  wohlerhalten,  man  sieht  die  star- 
ken, got  geßrbten  Faserzuge  der  sensorischen  Wurzel  (cf.  Fig.  IL  V.  s.)  und 
ebenso  den  stark  gefErbten  von  der  Raphe  kommenden  Faserzog,  der  den  ge- 
kreuzten Ursprung  des  Quintus  darstellt;  dagegen  erscheint  der  motorische 
Kern  beträchtlich  kleiner  und  arm  an  Nervenzellen,  die  zum  Theil  kleiner  sind 
üs  die  des  sensorischen  Kernes.  Die  mit  der  Thranensecretion  in  Zusammen- 
hang gebrachten  Zellen  des  oberen  Trigeminuskerns  zeigen  ausser  ihrer  Ver- 
minderung an  Zahl  noch  ein  anderes  sonst  nicht  beobachtetes  Verhalten ,  in- 
dem die  nach  aussen  gelegenen  derselben  mit  schwarzem  Pigment  erfüllt  sind. 

In  der  Höhe  des  Trigeminusaustrittes  ist  die  hochgradige  Verkleinerung 
des  ganzen  Querschnittes  sehr  auffällig;  sowohl  in  der  Breitendimension,  be- 
sonders aber  erscheint  die  Brücke  im  sagittalen  Durchmesser  verschmälert, 
so  dass  dieser  nur  V3  von  dem  eines  verglichenen  normalen  Präparates  zeigt. 
Diese  Verkleinerung  betrifft  nun  hauptsächlich  die  vordere  ventrale  Abthei- 
Inng,  so  dass  dieselbe  an  Querschnitt  die  dorsale  kaum  wesentlich  übertrifft. 
Diese  Reduction  des  Querschnittes  (und  auch  Längsschnittes)  beruht  auf  einer 
hochgradigen  Verminderung  der  markhaltigen  Fasern  in  den  Brückenschenkeln 
des  Kleinhirns  und  einem  fast  vollständigen  Fehlen  des  grossen  Brückengan- 
glions, welches  nur  wenige  erhaltene  Ganglienzellen  und  ganz  wenig  Netze 
aufweist.  Gleichzeitig  sind  die  aus  der  vorderen  Brückenabtheilung  in  der 
Raphe  dorsalwärts  ziehenden  Faserzüge  fast  vollständig  geschwunden.  Quer- 
fasem  in  der  Brücke  sind  noch  vorhanden  (cf.  Fig.  IL). 

Sehr  schön  erhalten  ist  der  obere  Centralkern. 

In  der  Mitte  der  Brücke  erscheint  die  Schleife  ziemlich  gut  tingirt 
{cf.  Fig.  IL);  das  Bindegewebe  etwas  mehr  entwickelt  als  normal  und  die 
Markfasern  der  Schleife  (laterale  Schleife),  die  um  den  Bindearm  laufend,  in 
das  vordere  Marksegel  gehen,  weisen  nur  eine  geringe  Atrophie  auf,  die  viel- 
leicht nur  als  einfache  Verdünnung  anzusprechen  ist.  Die  stark  pigmentirten 
Oanglienzcllen  des  Locus  coeruleus  treten  deutlich  hervor;  die  Faserbün- 
del der  absteigenden  Trigeminuswurzel  sind  gut  gefärbt;  der  Quer- 
schnitt des  hinteren  Längsbündels  ist  ziemlich  beträchtlich  und  hebt 
sich  gut  von  der  helleren  Umgebung  ab. 

Die  centrale  Haubenbahn  tritt  deutlich  hervor,  indem  sie  sich  stark 
gefärbt  von  der  hellen  Umgebung  abgrenzt;  das  Feld  dahinter  ist  hier  atro- 
phisch, wohl  vorhanden,  aber  schlecht  entwickelt. 

Im  ventralen  Theile  erscheinen  die  stark  tingirten  Querschnitte  der  Py- 
ramiden von  wenigen  markhaltigen  Fasern  umgeben  (cf.  Fig.  IL  f.) 

Der  Querschnitt  des  Bin  de  arm  es  ist  relativ  vergrössert,  die  markhal- 
tigen Nervenfasern  desselben  mit  Weigert^s  Hämatoxylin  tief  blau  gefärbt 
(cf.  Fig.  IL  Broj). 

In  der  hinteren  Vierhügelgegend  zeigen  sich  die  hinteren  Längs- 
bündel,  Schleifensohicht,  die  sich  kreuzenden  Fasern  der  Bindearme  stark  ge- 
flrbty  der  Trochleariskern  wohlerhalten. 


174  Dr.  med.  P.  Menzel, 

In  der  vorderen  Vierhügelgegend  erscheint  der  vordere  Vierhügel 
selbst  sehr  abgeflacht,  das  Corpus  genicalatom  mediale  gar  nicht  vorragend 
and  die  Thalami  optici  beider  Seilen  naher  an  einander  geruckt  als  normal. 

Bindearme  and  hintere  Längsbändel  haben  normale  Färbung.  Die  im 
Zusammenhange  mit  der  Brücke  stehende  Substantia  nigra  Sömmeringii  ist 
zwar  gut  gefärbt,  aber  deutlich  verschmälert  und  enthält  äussert  wenig  pig- 
mentirte  Zellen. 

Der  Hirnschenkelf uss  ist  am  ein  Drittel  verkleinert. 

An  Schnitten  aus  der  Mitte  des  vorderen  Vierhügels  erscheint  der  normal 
gefärbte  rothe  Kern  der  Haube,  wohlerhaltene  Fasern  des  Nervus  oculomoto- 
rius  und  das  mächtige  Bündel  des  Tractus  opticus,  der  in  das  Corpus  geni- 
culatum  laterale  eintritt.  Der  L  u  y  s '  sehe  Körper  erscheint  beträchtlich  abge- 
plattet und  verkleinert. 

Schnitte  durch  den  vorderen  Rand  des  vorderen  Vierhügels  zeigen  deat- 
lieh  gefärbt  die  Fasern,  die  vom  Vierhügel  zum  Thalamus  opticus  führen,  die 
Bündel,  die  vom  lateralen  Rande  des  rothen  Kernes  ausstrahlen,  die  mächtigen 
Züge  der  hinteren  Commissur  und  deren  ventrale  Fasern,  die  um  den  Aquae- 
ductus Sylvii  za  den  noch  erkennbaren  hinteren  Längsbündehi  verlaufen.  Nir- 
gends ist  hier  ein  Ausfall  markhaltiger  Fasern  erkennbar. 

Der  vierte  Ventrikel  ist  ungewöhnlich  gross  im  Verhältniss  zu  dem 
verringerten  Querschnitte;  seine  Qesialt  ist  breit  gezogen,  maulförmig,  an  den 
Seiten  mit  tiefen  Einsenkungen  (cf.  Fig.  I.  und  II.  V.  IV.);  ebenso  ist  das 
centrale  Höhlengrau,  in  dem  sehr  schöne  Zellen  erhalten  sind,  relativ  sehr 
entwickelt,  und  der  Aquaeductus  Sylvii  ist  weiter  als  an  normalen  Präparaten. 

Das  Kleinhirn  (cf.  Fig  III.)  zeigte  schon  makroskopisch  ebenfalls  eine 
hochgradige  Verkleinerung;  genaue  Masse  desselben  fehlen,  da  ich  dasselbe 
nicht  mehr  in  tote  vorfand. 

Die  Blätter  erscheinen  als  schlaffe  schmale  Lamellen,  die  weite  Zwischen- 
räume zwischen  sich  haben ;  eine  bessere  Consistenz  zeigen  nur  Mandel,  Wurm 
und  Flocke,  deren  Lamellen  auch  makroskopisch  aaf  dem  Querschnitte  breiter, 
dichter  gelagert  und  stärker  gefärbt  sich  darstellen ;  ebenso  ist  schon  makro- 
skopisch ein  besser  erhaltener  Zustand  erkennbar  an  den  einander  zugekehr- 
ten Läppchen,  die  der  Vorderfläche  des  Lob.  semilunar.  post.  und  der  hinteren 
Fläche  des  Lob.  lunat  post.  angehören. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  einer  Reihe  von  Schnitten,  deren 
Richtung  in  die  Transversalebene  fällt,  führt  zu  den  nachstehenden  Resultaten. 

Die  Zellen  des  Nucleus  dentatus  stehen  ziemlich  dicht  gedrängt, 
sind  stark  gefärbt  —  nach  Weigert  — ,  zum  Theil  geschrumpft.  Dacbkem, 
Kugelkern  und  Pfropf  zeigen  nichts  Abnormes. 

In  der  Markfaserschicht  erscheint  der  Markkern  des  Corpus  denta- 
tum  nur  in  seiner  ventralen  Partie  mit  gut  gefärbten  Fasern ;  das  das  Corpus 
denlatum  umgebende  Vliess  dagegen  arm  an  markhaltigen  Fasern;  noch 
stärker  ist  der  atrophische  Zustand  in  den  Faserbündeln  der  einzelnen 
Läppchen;   an   diesen   atrophischen  Stellen   bemerkt  man  viele   ungefärbte 
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Biodegewebsfasem  zwischen  den  vereinzelt  Torhandenen  markhaltigen  Nerven- 
fiasem. 

In  der  Rinde  erscheint  die  Körnersohicht  gegenüber  normalen  Prä- 
paraten etwas  verschmälert  and  ärmer  an  Körnern ;  die  moleculäre  Schicht  ist 
ebenfalls  verschmälert.  Am  anffalligsten  ist  der  Aasfall  der  grossen 
Purkinje'schen  Zellen,  dagegen  sind  die  horizontalen  Flexas  in  der  Klein- 
birnrinde  sehr  wohl  erhalten,  auch  da,  wo  die  Park  inj  e'schen  Zellen  völlig 
fehlen. 

Wo  die  Zellen  fehlen,  ist  ihr  Ausfallen  ein  vollständiges,  nirgends  trifft 
man  Sparen  degenerirter  Zellen. 

Ueberall,  wo  die  Markleisien  besser  erhalten  sind,  zeigen  sich  auch 
deutlich  zahlreichere  Zellen;  stellenweise  finden  sich  Läppchen  ohne  jede 
Spar  ron  Zellen  und  Markfasern. 

Im  Allgemeinen  erscheinen  die  oberen  Partien  des  Kleinhirns  von  der 
Atrophie  viel  mehr  betroffen  als  die  nnteren;  im  Einzelnen  lässt  sich  folgen- 
der Befand  feststellen. 

Im  Warme  (cf.  Fig.  I.  Vr.  i.)  finden  sich  verbal tnissmässig  wenig  De- 
feete  markhaltiger  Fasern;  aach  die  Park  inj  ersehen  Zellen  sind  noch  ziem- 
lich reichlich  vorhanden,  wenn  auch  sichtlich  vermindert.  Wahrscheinlich 
gehen  viele  der  erhaltenen  Fasern  nicht  za  den  Purkinje 'sehen  Zellen 
sondern  za  den  Plexus,  die  mit  jenen  Zellen  nicht  in  Zusammenhang  stehen. 
Die  vorderen  Theile  des  Warmes  sind  etwas  weniger  gut  erhalten  als  die 
hinteren,  doch  ist  der  Unterschied  nicht  beträchtlich. 

In  gatem  Zustande  befinden  sich  Tonsille,  Uvula  und  Nodolus,  deren 
Rinde  zahlreiche  Parkinje'sche  Zellen,  deren  Markschicht  wohlgefärbie 
Fasern  aufweisen. 

Eine  wohlerhaltene,  wie  erwähnt  schon  makroskopisch  sich  deutlich  ab- 
hebende Partie  stellen  auch  die  einander  zugewandten,  der  Vorderfläche  des 
Lob.  saper.  poster.  s.  semilunaris  und  der  Hinterfläche  des  Lob.  lunat.  poster. 
angehörenden  Läppchen  dar  (cf.  Fig.  III). 

Ab  und  zu  finden  sich  im  Lob.  cuneiform*s  gute  Partien,  doch  zeigt 
sich  hier  keine  gleichmässige  Vertheilung  des  Qulerhaltenen,  nur  scheinen 
im  Allgemeinen  die  vorderen  Tbeile  des  Lob.  cuneiformis,  die  nach  der 
Flocke  zu  liegen,  besser  erhalten. 

In  den  übrigen  Theilen  triffi  man  nur  ganz  vereinzelt  hier  und  da  auf 
Porkinje'sche  Zellen,  und  zwar  findet  man  an  solchen  Stellen  meist  mehrere 
derselben  zusammengedrängt. 

Bei  der  Yergleichaug  der  vorliegenden  Kleinhirnschnitte  mit  fötalen 
Präparaten  ergiebt  sich,  dass  an  unserem  Kleinhirn  diejenigen  Theile  am 
besten  erhalten  sind,  welche  besonders  frühzeitig  (Wurm)  oder  zu  allerletzt 
ihre  Markscheiden  entwickeln  (Mandel,  Gebiet  des  Lob.  semilunar.  post. 
ond  Lob.  lunat.  post.),  während  die  bezuglich  ihrer  Entwicklungszeit  in  der 
Mitte  liegenden  am  schlechtesten  ausgebildet  sind ;  letztere  sind  gleichzeitig 
die  Theile,  die  sich  durch  das  Vorhandensein  von  Bogen  fasern  auszeichnen. 


176  Dr.  med.  P.  Menzel, 

Es  liessen  sich  einige  Beobaohtungen  betreffs  der  Verbindangen  des 
Kleinhirns  mit  anderen  Gehirntheilen  machen. 

So  scheinen  aus  den  zuletzt  erwähnten  schlecht  aasgebildeten  Partien 
gerade  hauptsächlich  die  Fasern  zu  kommen,  welche  in  die  grosseen  Olirea 
gehen;  ausserdem  zeigte  sich  auch  die  Zahl  der  aus  dem  sehr  rducirten 
Corpus  restiforme  in  die  Oliven  einstrahlenden  Fasern  sehr  gering. 

Im  Wurm  tritt  eine  Anzahl  guterhaltener  Fasern  auf,  die  aas  dem  er- 
haltenen Tbeile  des  Corpus  restiforme  stammen. 

Deutlich  zu  verfolgen  ist,  wie  markhatige  Fasern  von  den  Kleinhirn- 
seilenstrangbahnen  her  in  die  Markfaserbundel  des  Kleinhirns  eintreten. 

Für  die  Bindearme  ist  zu  beobachten,  dass  sich  dieselben  relativ  wenig 
in  die  hinteren  und  oberen  Partien  der  Kleinhirnhemisphären  verzweigen, 
sondern  vorzugsweise  nach  den  basalen  Theilen  gehen,  und  dass  dieselben 
nach  der  Mitte  des  Kleinhirns  zu  ausstrahlen,  nicht  sich  nach  aussen  wenden ; 
in  ihrem  Verlauf  deutlich  zu  verfolgen  sind  einige  Bündel  des  Bindearmes, 
die  sich  in  die  hier  wohlerhaltene  Gegend  des  Lob.  lunat.  post.  und  Lob. 
semilun.  post.  fortsetzen  und  dort  Fasern  abgeben.  — 

Die  Pia  mater  haftet  den  nervösen  Centralorganen  ziemlich  fest  an, 
besonders  im  unteren  Dorsal-  und  im  Lendenmark,  doch  so,  dass  sie  ohne 
Substanz  Verlust  abgelöst  werden  kann. 


Die  im  Vorstehenden  dargestellten  Resultate  stellen  sich,  soweit 
sie  sich  auf  das  RückeDroark  beziehen,  den  oben  angeführten  Sections- 
befunden,  die  Fälle  Fried reicb'scber  Tabes  betrafen,  gleichlautend 
zur  Seite;  anderseits  aber  enthalten  sie  einige  Ergebnisse,  weiche  in 
keinem  der  früheren  Fälle  zur  Beobachtung  gelangt  waren :  dieKlein- 
hirnaffection  und  die  Veränderungen  in  Medulia  obiongata  und  Pons ; 
allerdings  ist  von  Hammond  (cf.  No.  41  des  Lit-Verzeicbnisses) 
ein  Gausalnexus  dieser  mit  der  vorliegenden  Krankheit  angenommen 
werden. 

Die  Zahl  der  in  der  Literatur  bekannten  Fälle  von  Cerebellar- 
atrophie  ist  nicht  sehr  gross  —  am  Schlüsse  folgt  eine  Zusammen- 
stellung derselben  — .  Alle  diese  Fälle  weisen  sehr  viel  Ueberein- 
stimmendes  auf:  überall  zeigt  der  atrophische  Process  das  nämliche 
pathologisch-anatomische  Verhalten:  Schwund  der  Rindenschicht  und 
Ausfall  der  Purkinje'schen  Zellen  sowie  Bindegewebswucherung  in 
der  Markschicht;  ebenso  constant  erscheinen  als  Folge  der  Klein- 
hirnatrophie Motilitätsstörungen  —(von  Huppert  (cf.  No.  120),  Kohts 
(Virchow's  Archiv,  Bd.  LXVII  S.  425),  Schulze  (cf.  No.  134), 
Fräser  (No.  124),  Seppilli  (No.  123),  Kirchhoff  (No.  127),  Claus 
(No.  125),  Ferrier  (No.  133)  u.  A.  beobachtet)  — ,  Anomalien  der 
Augenbewegungen  —  (Ferrier,    Schulze,    Budge,    Wegner)   — , 
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SprachstöruDgen  —  (Huppert,  Schulze,  Fräser,  Sepilii,  Kirch» 
hoff,  Sommer  (cf.  No.  131).  — 

Kirch  hoff  bemerkte  die  Aehnlrthkeit  atrophischer  RleiDhirn- 
parthien  mit  gewissen  Stadien  der  embryonalen  Entwicklung  desselben 
oDd  kam  zu  dem  hypothetischen  Resultate,  dass  auf  entwicklungs- 
geschichtlicher Basis  entstandene  Rleinhirnatrophie  mit  folgender 
Scierose  zu  Motilitätsstörungen  führen  kann  (cf.  No.  127). 

Nun  ist  die  Frage  zu  entscheiden,  wodurch  im  vorliegenden  Falle 
die  Ataxie  bedingt  ist.  Es  ergiebt  sich,  dass  alle  Gebiete  des  Central- 
organes,  in  denen  Centren  für  die  Coordination  der  Bewegungen  ge- 
legen sind:  Kleinhirn,  Corpora  quadrigemina,  Pons  und  Kleinhirn- 
scbenkel*)  von  dem  Krankheitsprocesse  ergriffen  sind,  und  dass  auch 
die  Bahnen,  die  von  der  Peripherie  her  zu  denselben  leiten,  ins- 
besondere die  von  Charcot  als  anatomisches  Substrat  der  Bewegungs- 
ataxie  bezeichneten  Zones  radiculaires  posterieures  von  demselben 
betroffen  sind;  a  priori  wird  also  kein  einzelner  dieser  Factoren  für 
die  resultirende  Ataxie  verantwortlich  zu  machen  sein.  Setzen  wir 
aber  eine  Entwicklungshemmung  sowohl  des  Kleinhirns  wie  der  Me- 
dolla  oblongata  und  spinalis  und  verlegen  wir  diese  in  die  Zeit  des 
7.  bis  8.  embryonalen  Monates,  so  haben  wir  damit  die  Erklärung 
für  ein  dem  Entwicklungsgrade  dieser  Zeit  entsprechendes  Cerebellum, 
dessen  Weiterbildung  unterbrochen  wurde,  als  die  Entwicklung  der 
Parkinje'schen  Zellen  eben  erst  zum  Theil  begonnen  hatte,  und 
anderseits  für  ein  Rückenmark,  dessen  Fasersysteme  auf  einer^ be- 
stimmten Entwicklungsstufe  stehen  blieben  und  für  spätere  sclerotische 
Processe  prädisponirt  waren  (Fried reich). 

Im  Sinne  der  Annahme  einer  congenitalen  Abnormität  einzelner 
Gehirnparthien  ist,  abgesehen  von  der  hereditären  Belastung  auch 
die  auffällige  relative  Grösse  des  vierten  Ventrikels  und  des  centralen 
Höblengrau  herbeizuziehen. 

Die  Atrophie  des  Kleinhirns  erklärt  zunächst  die  Atrophie  der 
Oliven:  durch  von  Gudden*s  Experimente,  die  Marchi**)  be- 
stätigt hat,  ist  Atrophie  der  Oliven  bei  Kleinhirnexstirpation  nachge- 
wiesen; derselbe  zeigte,  dass  bei  der  gleichen  Operation  auch  das 
Corpus  restiforme  und  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  der  operirten 
Seite  atrophiren;  so  könnte  in  unserem  Falle  die  theil  weise  De- 
generation dieser  beiden  Gebilde  von  der  Cerebellaraffection  abhängig 


*)  Friedreich.  Virchow's  Archiv  Bd.  68.  S.  208, 
•*)  cf.  Gudden,  Neurol.  Centralbl.  1882.  S.  455.  —  Marchi,  Rivista 
sperimentale  di  fren.  1888.  XlII.  p.  446. 
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sein,  anderseits  wird  aber  dieselbe  auch  durch  den  aufsteigenden  de- 
generativen  Process  im  Rückenmarke  erklärt,  sodass  gewissermassen 
die  vom  Kleinhirn  und  von  dem  Rückenmark  ausgehenden  Einflüsse 
sich  in  der  MeduUa  oblongata  entgegengearbeitet  haben,  und  als 
Begründung  für  diese  Anschauung  lässt  sich  wohl  der  Umstand  her- 
beiziehen, dass  im  obersten  Gervicalmarke  die  Veränderung  der  Klein- 
hirnseitenstrangbahnen  weit  weniger  bemerkbar  ist  als  in  den  ober- 
und  unterhalb  davon  gelegenen  Segmenten.  Oder  aber,  es  könnte 
die  Annahme  noch  näher  liegen,  dass  die  durch  die  Kleinhirnatrophie 
geschwächten  Corpora  restiformia  und  Kleiuhirnseitenstrangbabnen 
der  zerstörenden  Wirkung  des  vom  Spinalmark  aufsteigenden  Pro- 
cesses  um  so  leichter  erlagen. 

Nicht  absolut  unmöglich,  aber  durch  keine  sicheren  Beweise  ge- 
stützt, wäre  es,  dass  die  hier  gleichmässiger  als  bei  Tabes  dorsalis 
auftretende  Hinterstrangdegeneration  secundär  absteigend  das  Resultat 
der  Kleinhirnatrophie  sei:  dass  in  Folge  der  Kleinhirnatrophie  die 
Kerne  der  Hinterstränge  degenerirten,  und  dass  die  degenerirten 
Zellen  der  Kerne  mit  den  geschrumpften  Fasern  der  Hinterstr&nge 
zusammenhängen,  während  die  nicht  degenerirten  Hinterstrangsfasern 
durch  die  erhaltenen  Zellen  der  Kerne  zum  Grosshirn  verliefen. 

Die  Ansicht  nun,  als  ob  die  Veränderungen  in  Kleinhirn,  Brücke 
und  verlängertem  Marke  Secundärerscheinungen  im  Anschlüsse  an  die 
Rückenmarkserkrankung  seien,  erachte  ich  durchaus  für  nicht  statt- 
haft; es  finden  sich  in  den  genannten  Organen  keineswegs  die  Zeichen 
einer  regressiven  Metamorphose,  vielmehr  imponiren  dieselben  als 
von  vornherein  mangelhaft  ausgebildet:  so  finden  wir  im  Kleinhirn 
keinerlei  Spuren  geschrumpfter  Elemente,  sondern  dieselben  erscheinen 
nur  kleiner  und  weniger  zahlreich  als  normal,  es  gelingt  zum  Bei- 
spiel an  den  Stellen,  wo  die  Purkinje'schen  Zellen  fehlen,  absolut 
nicht,  auch  nur  die  geringsten  Residuen  von  ursprünglich  daselbst 
vorhanden  gewesenen  Zellen  zu  entdecken.  Das  scheint  mir  hin- 
reichend für  eine  primitive  Erkrankung  des  Organes  zu  sprechen; 
was  einige  im  Marke  des  Kleinhirns  anzutreffende  Fasern  betrifft, 
welche  das  Reichen  einer  wirklichen  Degeneration  tragen,  so  ist 
deren  Alteration,  ohne  der  obigen  Ansicht  zu  nahe  zu  treten,  recht 
wohl  durch  die  später  eingetretene  aufsteigende  Degeneration  zu 
erklären. 

Ebenso  ist  daraus,  dass  die  Kerne  der  GolTschen  und  Bur- 
dach'sehen  Stränge  nicht  nur  atrophisch  sondern  um  die  Hälfte 
kleiner  als  normal  sind,  anzunehmen,  dass  sie  schon  congenita! 
geringer    an  Volumen  waren,    und    dass    diese   Grössen  Verminderung 
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nicht  lediglich  als  eine  Folge  der  aufsteigenden  Hinterstrangs- 
degeneration aufzufassen  ist. 

Danach  ist  nun  sofort  plausibel,  dass  in  den  ersten  Jahren  ffir 
den  Patienten  seine  mangelhaft  ausgebildeten  Gentralorgane,  in  die 
wir  die  Goordinationscentren  verlegen,  ihre  physiologischen  Functionen 
noch  Yöllig  normal  verrichten  konnten,  so  lange  die  zuleitenden 
Bahnen  im  Rnckenmarke  noch  intact  waren;  es  ist  ja  auch  durch 
das  Experiment  nachgewiesen,  dass  Kleinhirnläsionen,  die  nur  einen 
Tbeil  desselben  betrefifen,  ganz  symptomlos  verlaufen  können;  eine 
Aenderung  trat  erst  dann  ein,  als  sich  zu  jener  ursprünglichen 
Affection  die  Erkrankung  der  centripetalen  Bahnen  gesellte,  und  je 
weitere  Fortschritte  dieser  aufsteigende  Process  machte,  um  so  inten- 
siver traten  auch  die  in  Frage  kommenden  Erscheinungen  zu  Tage, 
wie  aus  der  Krankengeschichte  hervorgeht. 

Darum  erscheint  mir  die  von  den  Hintersträngen,  welche  primitiv 
erkrankten,  ausgehende  Ruckenmarksaffection  —  sei  es,  dass  deren 
Propagation  auf  die  anderen  Rückenmarksabschnitte  durch  directe 
transversale  Verbreitung  auf  graue  Substanz  und  Seitenstränge  oder 
durch  Ausbreitung  auf  die  Seitenstränge  unter  Vermittelung  einer 
durch  die  Hinterstrangsdegeneration  angeregten  Leptomeningitis  spi- 
nalis  chronica*)  erfolgte,  —  als  die  hauptsächlichste  Ursache  der 
Torliegenden  GoordinationsstOrungen  anzusprechen  zu  sein,  durch 
welche  das  an  sich  immerhin  noch  leistungsfähige  Kleinhirn  ausser 
Thätigkeit  gesetzt  wurde. 

Sind  danach  im  Allgemeinen  die  Erscheinungen  der  Ataxie,  die 
der  Kranke  darbot,  hinsichtlich  ihrer  Veranlassung  klargelegt,  so 
erübrigt  es  noch,  mit  einigen  Worten  auf  einzelne  besondere  Symptome 
einzugehen. 

Die  Sprachstörungen  zunächst,  anfangs  in  Schwerfälligkeit  be- 
stehend und  sich  später  immermehr  steigernd,  kamen  nach  mehr- 
jährigem Bestände  der  Krankheit  in  fast  allen  Fällen  der  Fried- 
reich 'sehen  Tabes  zur  Beobachtung  und  wurden  anderseits  auch 
meist  bei  Kleinhirnatrophie  als  hervorragendes  Symptom  angegeben; 
so  beschreibt  dieselben  Huppert  (cf.  No.  120  des  Lit.  Verz.)  in 
einer  unserem  Falle  ganz  analogen  Weise;  sie  lassen  sich  recht  wohl 
einfach  als  eine  Theilerscheinung  der  aligemeinen  motorischen  Ataxie 
auffassen,  indess  ist  im  vorliegenden  Falle  auch  eine  Alteration  im 
Ursprungsgebiete  des  Hypoglossus  und  in  der  austretenden  Wurzel 
desselben  deutlich  erkennbar. 


•)  Priedreich,  Vircbow's  Archiv  Bd.  70.  S.  150. 
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Von  Seiten  der  Augen  lagen  hier  keine  Abweichungen  von  der 
Norm  vor,  mit  Ausnahme  der  später  zu  besprechenden  Mitbewegungen; 
es  lassen  sich  auch  im  Gebiete  der  in  Frage  kommenden  Nerven,  Opticus, 
Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens,  keinerlei  Veränderungen  nach- 
weisen. 

Bemerkt  sei  an  dieser  Stelle,  dass  im  oberen  Trigeroinuskerne 
nur  wenige  und  degenerirte  Zellen  gefunden  wurden;  beim  Nach- 
fragen ergab  sich,  dass  der  Kranke  in  den  letzten  Jahren  trotz  häu- 
figen Niedergeschlagenseina  und  gedruckter  Stimmung  nicht  im  Stande 
gewesen  ist  zu  weinen,  ein  Umstand,  der  möglicher  Weise  für  den 
behaupteten  Zusammenhang  jener  Zellen  („Weinzellen'')  mit  der 
Thränensecretion  gedeutet  werden  kann. 

Sehr  auffällig  waren  bei  dem  Kranken  die  krampfhaften  Mit- 
bewegungen im  Gesicht  beim  Gehen  und  Lesen,  die  sich  steigerten, 
je  länger  derselbe  intendirte  Bewegungen  vornahm.  Bei  der  Be- 
deutung der  erkrankten  Partien  des  Gentralorganes  ffir  harmonische 
Ausführung  der  Bewegungen  erscheinen  dieselben  ohne  Weiteres  er- 
klärlich; und  der  Umstand,  dass  die  Erscheinungen  sich  steigerten, 
je  zahlreichere  Impulse  Patient  verwendete,  dagegen  geringer  wurden, 
wenn  er  sich  in  einer  Lage  befand,  die  möglichst  wenig  motorische 
Impulse  erforderte,  zeigt,  dass  sie  als  die  Folgen  der  Schwäche  und 
physiologischen  Insufficienz  jener  Gehirntheile  anzusprechen  sind. 
Ausserdem  finden  sich  aber  auch  die  die  betreffenden  Gesichtspartien 
versorgenden  motorischen  Nerven  afficirt. 

Es  wurden  beobachtet  Aufreissen  der  Augen,  Vertiefung  der 
Nasolabialfalte  und  Contraction  der  Kinn-  und  Mundmuskeln,  hierfür 
i&t  .der  Facialis  verantwortlich  zu  machen;  später  traten  weites  Auf- 
reissen des  Mundes  und  Kaubewegungen  beim  Sprechen  hinzu;  die 
dabei  betheiligten  Muskeln  fallen  in  das  Gebiet  der  motorischen 
Trigeminusfasern;  es  zeigten  nun  der  Facialiskern  wie  der  motorische 
Quintuskern  geschrumpfte  Kerne  und  ihre  austretenden  Wurzeln  de- 
generirte Fasern. 

Ausserdem  bot  Patient  Rechtsdrehen  des  Kopfes  und  der  Augen 
bei  intendirten  Bewegungen  dar,  z.  B.  beim  Lesen  im  Bette,  im 
weiteren  Verlaufe  dieselbe  Erscheinung  beim  Gehen;  hierfür  ist 
möglicher  Weise  die  oben  erwähnte  Atrophie  in  dem  von  Dark- 
schewitz  nachgewiesenen  Accessoriusursprungsgebiete  zwischen  auf- 
steigender   Trigeminuswnrzel    und     Keilstrang  *)    verantwortlich    za 


♦)  Archiv  f.  Anat.  u.  Physiol.  1885,  anat.  Abtheil.  S.  361. 
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machen,  indem  in  den  hier  entspringenden  Accessoriusfasern  eine 
Bahn  fär  die  Kopfhaltung  zu  suchen  wäre. 

Für  den  anffälligen  Umstand,  dass  die  Ataxie  auf  der  rechten 
Seite  stärker,  die  rohe  Kraft  daselbst  mehr  vermindert  war  und  zum 
Schlüsse  im  rechten  Arme  sich  choreaartige  Zuckungen  bemerkbar 
machten,  lässt  sich  eine  anatomische  Ursache  nicht  nachweisen,  da 
im  Uebrigen  in  keinem  der  untersuchten  Theile  eine  einseitig  mehr 
hervortretende  krankhafte  Veränderung  deutlich  erkennbar  ist. 

Von  den  übrigen  Symptomen,  die  der  motorischen  Sphäre  an- 
gehören, sind  diejenigen  zu  bemerken,  welche  von  den  grossen  Ganglien- 
zellen des  Vorderhornes  und  von  den  Pyramidenbahnen  abhängig 
sind.  Wir  finden  denn  auch  in  Folge  der  allmälig  entwickelten  Atro- 
phie eines  Theiles  der  Vorderhornzellen  eine  theilweise  Atrophie  der 
vorderen  Wurzeln  und  das  Auftreten  von  Schwäche  und  Atrophie  in 
den  Muskeln,  noch  nicht  aber  Lähmung,  da  ein  Theil  der  Ganglien- 
zellen noch  intact  ist.  Die  Erscheinungen  der  Muskelatrophie  traten 
nicht  sehr  in  den  Vordergrund,  da  die  Seitenstrangaffection  jeden- 
falls erst  spät  hinzutrat,  wie  sie  sich  auch  auf  den  Querschnitten 
weit  weniger  ausgeprägt  zeigt;  daher  treten  auch  die  abnormen 
Spannungen  in  den  Muskeln  und  die  Gontracturen  einzelner  Glieder 
erst  spät  in  dem  Krankheitsbilde  auf. 

Bemerkenswerth  und  abweichend  vom  gewöhnlichen  Verlaufe 
ist  das  Erhaltenbleiben,  zeitweise  sogar  gesteigerte  Verhalten  des 
Patellarreflexes,  trotz  der  Veränderungen  in  den  Keilsträngen,  durch 
welche  die  tiefen  Reflexe  ziehen;  man  kann  hier  wohl  annehmen, 
dass  der  Weg  derselben  gerade  die  Theile  jener  Stränge  berührt, 
welche  in  unserem  Falle  von  der  Degeneration  verschont  blieben, 
ond  die  theilweise  Steigerung  dürfte  die  Folge  der  Seitenstrang- 
erkrankung  oder  einer  erhöhten  Reizbarkeit  der  grauen  Substanz  sein. 

Von  sensiblen  Erscheinungen  finden  sich  in  der  Krankengeschichte 
im  Beginn  einmal  Kreuzschmerzen,  dann  das  Gefühl  des  Geschwollen- 
seins in  Nacken,  Schulter  und  Hinterkopf  verzeichnet;  diese  sind 
theils  durch  Betheiligung  der  Rückenmarkshäute,  theils  durch  Rei- 
zung der  erhaltenen  sensiblen  Pasern  durch  den  Degenerationsprocess 
der  übrigen  zu  erklären. 

Von  eigentlichen  Störungen  der  Sensibilität  ist  aber  nicht  die 
Rede;  die  Erhaltung  derselben  bei  fast  völliger  Degeneratinn  der 
Hinterstränge  und  ausgebreiteter  Affection  der  hinteren  Wurzeln,  wie 
sie  auch  von  Friedreich  fcf.  No.  2,  11,  12),  Prevost  (cf.  No.  15), 
Schnitze  (cf.  No.  25,  39,  51),  Erlicki  (cf.  No.  65,  80)  beobachtet 
wurde,  legt  die  Anschauung  nahe,  dass  die  Bahnen  für  Schmerzgefühl 
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und  Tastsinn  nicht  in  den  Hintersträngen  verlaufen,  and  macht  die 
Ansicht  Schiffs  wahrscheinlich*),  dass  diese  Leitung  lediglich  durch 
die  graue  Substanz  vermittelt  wird,  wenn  wir  nicht  annehmen  wollen, 
dass  diese  Bahnen  gerade  die  Gebiete  durchlaufen,  welche  in  den 
Hintersträngen  hier  von  der  Krankheit  verschont  geblieben  sind;  als 
solche  kommen  die  Lissauer'sche  Randzone  und  das  Feld  zwischen 
hinterer  Gommissur  und  Hinterhorn  in  Betracht.  Das  letztere  zeigt 
sich  bei  der  gewöhnlichen  Tabes  constant  intact,  während  bei  dieser 
Krankheit  die  Sensibilitätsstörungen  zu  den  charakteristischsten 
Symptomen  gehören;  aus  diesem  Grunde  kann  dieses  Feld  nicht  in 
Frage  kommen;  anders  verhält  es  sich  mit  der  Lissauer'schen  Rand- 
zone, welche  bei  gewöhnlicher  Tabes  ergriffen,  bei  der  Fried- 
reich 'sehen  Ataxie  dagegen  immun  erscheint;  und  dieser  Umstand 
kann  in  Verbindung  mit  der  Sensibilitätsstörung  bei  Tabes  und  dem 
Mangel  dieses  Symptomes  bei  der  hereditären  Ataxie  zur  Vermuthung 
eines  Zusammenhanges  zwischen  Randzone  und  Sensibilitätsleitung 
föhren.  So  wäre  es  möglich,  dass  unbeschadet  der  oben  angeführten 
Meinung  von  Schiff  die  Leitungsbahnen  für  die  Sensibilität  (Schmerz- 
gefühl und  Tastsinn)  in  denjenigen  feinen  Fasern  zu  suchen  sind, 
welche  nach  Lissauer's  Untersuchungen  (cf.  No.  84)  aus  den  hinteren 
Wurzeln  kommend  zwischen  Hinter-  und  Seitensträngen  eben  die  ge- 
nannte Randzone  bilden,  zunächst  eine  Phase  longitudinalen  Verlaufes 
durchmachen  und,  im  Einzelnen  verschieden  lang,  schliesslich  alle  in 
die  graue  Substanz  eintreten  und  also,  ohne  die  Hinterstränge  zu 
passiren,  centralwärts  verlaufen. 

Directe  Beweise  für  diese  Annahme  fehlen  allerdings. 

In  der  mehrfach  erwähnten  Abhandlung  macht  Li  s  sau  er  noch 
auf  einen  Punkt  aufmerksam,  welcher  in  Folge  dessen  bei  der  vor- 
liegenden Untersuchung  eine  besondere  Sorgsamkeit  erfuhr;  er  führt 
an,  dass  möglicher  Weise  bei  der  Fried  reich 'sehen  Tabes  trotz 
der  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Glarke'schen  Säulen  die  Ein- 
strahlungsfasern in  dieselben  aus  den  Hintersträngen  verschont  blieben, 
und  dass  aus  dem  Verhalten  der  feinen  markhaltigen  Fasern  zwischen 
den  Zellen  vielleicht  Aufschluss  über  die  Bedeutung  derselben  er- 
halten werden  könne.  Diese  Hoffnung  erwies  sich  bei  unserem  Falle 
aber  leider  als  vergeblich;  denn  wie  schon  oben  bei  der  Beschrei- 
bung der  mikroskopischen  Befunde  ausgeführt  wurde,  waren  an  den 
untersuchten  Querschnitten  weder  Einstrahlungsfasern  aus  den  Hinter- 
strängen in  die  Glarke'schen  Säulen,  noch  Fasern  aus  dem  Vorder- 


*)  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Nervensystems  1858—59. 
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bom,  die  za  denselben  TerlaafeD,  nocb  die  Flechsig'scben  Elein- 
bimbfindel  nacbzaweisen,  and  ebensowenig  war  eine  Verbindung  der 
feinen  Markfasern  des  die  Zellen  der  Glarke'schen  Säulen  um- 
gebenden zarten  Netzwerkes  mit  jenen  Zellen  irgendwo  erkennbar. 


Wir  können  nun  zum  Schiasse  die  gefandenen  Resultate  dabin 
zosammenfassen ,  dass  dem  geschilderten  Krankbeitsbilde  ein  com- 
piicirter  anatomischer  Process  za  Grunde  liegt,  der  sich  zusammen- 
setzt aas  einer  auf  Entwicklungshemmung  beruhenden  combinirten 
Sjsteroerkrankung,  wie  eine  solche  als  Ursache  der  hereditären  Ataxie 
angenommen  wird,  und  einer  daneben  bestehenden  mangelhaften  Aus- 
bildung von  Kleinhirn,  Brücke  und  verlängertem  Marke  —  es  sei 
hierbei  noch  auf  deren  gemeinsame  Abstammung  aus  dem  dritten 
Hirnbläschen  hingewiesen.  —  Der  erstere  Factor  ist  als  der  wichtigere 
anzusehen:  der  fortschreitende  Process  im  Ruckenmarke  hatte  die 
langsame  aber  stetige  Weiterausbreitnng  der  Krankheitserscheinungen 
zur  unmittelbaren  Folge,  wobei  der  Gerebellaraffection  die  Rolle  eines 
unterstützenden  Momentes  zukam. 
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Erkarung  der  Abbildungen.   (Taf.  V.) 

Fig.  I.    Schnitt   in    der  Höhe  des  Austrittes   der  medialen  Acusticus- 
Wurzel. 

a.  Seitliche  Einkerbung. 
I  er.  Gorpus  restiforme. 

'  Py.  Pyramiden. 

VIIL  m.  mediale  Acusticaswurzel. 

0.  b.  Gerebellum. 

V.  IV.  Vierter  Ventrikel. 

Vr.  i.  Vermis  inferior. 
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Fig.  IL    Sobnitt  in  der  Hölie  des  Aastrittes  der  sensiblen  Trigeminna  - 
warzel. 

V.  s.  Sensible  Trigeminoswurzel. 

Broj.  Bindearm. 

Py.  Pyramiden. 

f.  Die  Pyramiden  umgebende  Fasern. 

ob.  Cerebellnm. 

V.  IV.  Vierter  Ventrikel. 
Fig.  III.    TransTersalsobnitt  durch  das  Kleinhirn. 

am.  Amygdala. 

0.  d.  Corpus  dentatum. 

X.  wohlerhaltene  Partie  zwischen 

1.  1.  p.  lob.  lunat.  post.  und 

1.  s.  p.  lob.  super,  post.  s.  semilunar. 
1.  c.  lob.  cuneiformis. 


VIL 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charit^. 
Zar  Syphilis  des  Ceiitralneirensystems. 

Von 

Dr.  L  SieMrliig, 

entern  Asalstenten  der  Klinik,  Prlyatdoeenten. 

(Hieran  Taf.  VI— VIII.) 


JJie  Gasuistik  der  syphilitischen  Erkrankung  des  Rückenmarks  ist 
im  Verhältniss  zu  der  des  Gehirns  noch  eine  geringe.  Einem  glück- 
lichen Zufall  verdanke  ich  es,  dass  sich  unter  sieben  Fällen  von 
Syphilis  des  Nervensystems,  welche  zur  Section  gelangten,  vier  mit 
Betheiligung  des  Rückenmarks  fanden.  Von  letzteren  ist  der  eine 
bereits  in  diesem  Archiv  (Band  XX.)  veröffentlicht.  Die  Ergebnisse 
meiner  Untersuchungen  in  den  drei  übrigen  erlaube  ich  mir  in  nach- 
stehender Arbeit  zu  erstatten. 

Der  Liebenswürdigkeit  der  Collegen  Wollenberg  und  Boe- 
deker,  welche  die  Güte  hatten,  mich  bei  der  Zerlegung  der  Medulla 
oblongata  in  Serienschnitte  zu  unterstützen,  danke  ich  es,  dass  ein 
grosses  anatomisches  Beobachtungsmaterial  als  Basis  für  diese  Arbeit 
benutzt  werden  konnte. 

I.  Fall. 

Frni«  47  J«bre.  Sterke  Fototrix.  Sichere  ■yphilitieohe  Infeotion.  Jftnaar 
1S86  ftntiephilitieohe  Behandlang  (Spritsoor);  Wiederholung  derselben  Im 
Bepiember  1886.  Mai  1867  «ohnell  eintretende  Ii&hmung  der  Beine  mit 
b.eftigen  Kreaaeohmersen.  —  Statu«  praeeen«:  Sohlaffe  Uhmang  der 
unteren  Sxtremit&ten.  Knieph&nomene  herabgeeetat.  SenaibUit&tsatö- 
mngen :  Herabaetiung  der  Bohmeriempflndliohkeit  an  der  linken  unteren 
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Extremität  mit  Verlangaamung  der  Smpflndangsleitung.  Inoontinentia 
urinae  et  alvi.  Wechsel  im  Verhalten  der  Kniephänomene :  anfange  her- 
abgesetst,  dann  links  fehlend,  dann  beiderseits  gesteigert,  sohliesslieh 
beiderseits  in  normaler  Stärke  vorhanden.  —  Beotion :  Myelitis  transversa  im 
unteren  Dorsaltheil.  —  Mikroskopisch:  Gummöse  Geschwulst  im  unteren 
Dorsaltheil,  ausgehend  von  der  Fla,  auf  die  Substans  übergreifend.  Fla 
verdickt,  mit  Bundsellen  inflltrirt.  Diffuse  Erkrankung  der  grauen  und 
weissen  Substans  im  unteren  Dorsaltheil;  nach  oben  und  unten  an  In- 
tensität abnehmend.  Umscheldung  und  Degeneration  der  austretenden 
Wurzeln,  namentlich  der  vorderen.  —  Wandveränderungen  der  Gefäsae 
des  Bückenmarks,    der  Arter.  vertebralis.     Bleiner  Erweichungsherd   im 

Mittelhirn. 

Busse,  Marie,  geb.  Paradetzky,  47  Jahre  alt,  aufgenommen  20.  Mai 
1887,  gestorben  9.  Juni  1887. 

Anamnese:  Die  Aufnahme  der  Anamnese  bereitet  einige  Schwierig- 
keiten, da  Patientin  ihre  Rede  oft  durch  Weinen  und  Jammern  unterbricht. 
Sie  lebt  seit  Jahren  getrennt  yon  ihrem  Manne,  hat  sich  als  Krankenpflegerin 
ernährt.  In  letzter  Zeit  hat  sie  viel  Nahrungssorgen  gehabt,  ist  sehr  oft  ob- 
dachlos gewesen.  Seit  mehreren  Wochen  leidet  sie  an  Reissen  in  den  Beinen 
und  Appetitlosigkeit.  In  der  Naoht  am  11.  Mai  1887  bekam  sie  plötzlich 
,, entsetzliche*'  Kreuzsohmerzen,  konnte  sich  nur  mit  Mühe  aufrichten  im 
Bett,  war  nicht  im  Stande  zu  gehen.  Das  Bewussisein  war  erhalten,  sie 
hatte  nur  ein  Gefühl  von  ,,Dröhnen''  im  Kopfe.  Die  Arme  waren  gut  be- 
weglich. Die  Beine  blieben  seitdem  gelähmt  und  fand  sie  deshalb  im 
Mai  1887  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  Moabit.  Von  hier  wurde  sie  wegen 
ihres  lauten  Gebahrens  und  zeitweiliger  Erregung  auf  die  Irrenabtheilung  der 
Gharit6  transferirt. 

Sie  hat  nach  eigener  Angabe  viel  Rum  getrunken.  Eine  Bekannte  be- 
richtet, dass  sie  in  der  letzten  Zeit  meist  betrunken  gewesen  sei. 

Nach  Ausweis  ihrer  Acten  ist  sie  verschiedentlich  auf  der  syphiliti- 
schen Abtheilung  der  Charite  in  Behandlung  gewesen,  so  im  Januar  1886 
bis  April  1886  wegen  Geschwüre,  Roseola,  wird  einer  Spritzcur  unterwor- 
fen.   35  Spritzen  =  0,42  Hydr.  bichlor. 

Noch  im  September  desselben  Jahres  kam  sie  wieder  zur  Aufnahme 
wegen  eines  Recidivs  und  einer  syphilitischen  Iritis.  Neben  Jodkalium  eine 
Spritzcur:  10  Spritzen  =  0,12  Hydr.  bichlor. 

Status  praesens  21.  Mai  1887:  Patientin  liegt  hochgebettet,  in  der 
Rückenlage  zu  Bett.  Sie  spricht  mit  weinerlicher  Stimme.  Die  subjectiven 
Klagen  beziehen  sioh  auf  starkes  Reissen  in  beiden  Beinen  und  Kraftlosig- 
keit in  ihnen. 

Die  Respiration  ist  beschleunigt,  28  in  der  Minute.  Mit  den  Händen 
hält  sie  sich  an  der  Lehne  des  Bettes  fest. 

Temperatur  37,6. 

Die  Stirn  liegt  gleichmässig  in  Falten. 
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Aagen:  Rechts  nichts.  Papille  mittelweit.  Links:  Coloboma  arte- 
ficiale.    Reaction  der  Papillen  auf  Licht  ist  erhalten. 

Die  ophthalmoskopische  Untersachang  (Dr.  Ohthoff)  ergiebt 
links  alten  Ghorioidalprocess.  Die  Aagenbewegangen  sind  nach  allen  Rich- 
tungen hin  frei. 

In  der  Facialisinner?ation  ist  keine  Differenz. 

Die  Zange  de?iirt  beim  Heraasstrecken  ganz  leicht  nach  rechts,  ist 
stark  belegt. 

Der  Pals  ist  96,  regelmässig,  von  gater  Spannang. 

Die  Herztöne  sind  rein. 

Auf  den  Langen  nichts  Besonderes. 

In  den  oberen  Extremitäten  ist  die  acti?e  and  passive  Beweglich- 
Ijchkeit  gat  erhalteo.  Der  Händedruck  ist  beiderseits  entsprechend  dem  her- 
untergekommenen Emährangszastande  schwach. 

Das  rechte  Bein  liegt  gestreckt,  nach  innen  rotirt,  der  Fass  stark 
plantarflectirt;  das  linke  Bein  ist  nach  aassen  rotirt  and  leicht  fleotirt  im 
Kniegelenk. 

Active  Beweglichkeit  in  beiden  Beinen  völlig  aafgehoben,  selbst 
Bewegungen  mit  den  Zehen  sind  nicht  aasführbar.  Emporgehoben  fallen  die 
Beine  ganz  schlaff  herab. 

Die  passiven  Bewegangen  sind  in  allen  Gebieten  frei,  nur  bei  Bea- 
guDg  and  Streckung  im  Fassgeleok  bemerkt  man  einen  ganz  leichten  Wider- 
stand. Jede  Bewegung  and  Beröhrang  wird  als  sehr  schmerzhaft  bezeichnet. 
Die  Muskulator,  namentlich  die  der  Unterschenkel  ist  auf  leichten  Druck  sehr 
empfindlich. 

Das  Kniephänomen  ist  beiderseits  stark  herabgesetzt;  man 
sieht  nur  ganz  leichte  Zuckungen,  namentlich  in  den  Vastis  internis.  Bei 
Jendrassik  ist  das  Kniephänomen  deutlicher.  Achillessehnenphänomen 
ist  nicht  hervorzurufen.    Der  Plantarreflex  ist  beiderseits  sehr  lebhaft. 

Patientin  vermag  sich  nur  mit  Uuterstützung  aufzurichten.  An  der  Wir- 
belsaale nichts  Besonderes.  Klopfen  auf  die  Dornfortsälze  wird  nicht  als 
schmerzhaft  bezeichnet.  In  der  Höhe  der  oberen  Brustwirbel  eine  strahl  ige 
Narbe,  angeblich  herrührend  von  einem  Garbankel. 

Urin  lässt  Patientin  anter  sich. 

Mittelst  Catheter  wird  ca.  V4  Liter  Urin  entleert.  Derselbe  ist  sehr 
trabe,  von  schwach  saurer  Reaclion,  kein  Eiweiss,  enthält  mikroskopisch  zahl- 
reiche Eiterköperchen  und  Blasenepithelien. 

Secsibilitätsprüfung  lässt  sich  bei  dem  anrahigen  Verhalten  der 
Patientin  nicht  anstellen. 

Am  Abend  den  21.  Mai  lässt  sich  links  kein  Kniephänomen  erzie- 
len, während  es  rechts  schwach  vorhanden  ist.  Auch  mit  Jendrassik 
lässt  sich  links  kein  Kniephänomen  nachweisen. 

22.  Mai.    Heute  ruhiger,  jammert  nicht  mehr  so  viel. 
Kniephänomen  ist  links  nicht  hervorzurufen,  selbst  nicht 

ArcbW  f.  Payehiatrle.     XXII.  1.  Haft.  ^3 
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conoentrische  Sohichtung  verloren,  der  Axenoylinder  ist  gequollen,  in  anderen 
ganz  zu  Grande  gegangen  (Taf.  YII.  Fig.  4).  Die  in  die  Pia  laufenden  G  e  - 
fasse,  namentlich  die  Art.  und  Vena  spinalisant.  zeigen  Veränderungen 
ihrer  Wandung.  In  der  Arteria  spinalis  ant.  ist  die  Intima  an  manchen  Stellen 
abgehoben,  nur  wenig  verdickt,  Adventitia  ist  mit  Rundzellen  durchsetzt 
(Taf.  VII.  Fig.  1).  In  höherem  Grade  ist  die  Vene  betroflfen,  doch  ist  es  zu 
einer  völligen  Obliteration  hier  nicht  gekommen. 

Dagegen  sind  unter  den  grösseren  und  kleineren  Venen,  welche  seitlioh 
und  hinten  in  der  Pia  verlaufen,  einige  völlig  obliterirt  und  zeigen  durchweg 
verdickte  infiltrirte  Wandungen. 

Die  vorderen  Wurzeln  sind  ganz  mit  in  den  Process  hineingezogen 
und  bis  auf  wenige  Fasern  zu  Grunde  gegangen,  namentlich  die  der  HnlEen 
Seite.  Die  hinteren  Wurzeln  haben  viel  weniger  gelitten;  im  Perineurium 
ist  zwar  Kerninfiltration,  die  Fasern  selbst  sind  aber  meist  intact;  nur  einzelne 
weisen  einen  Verlast  des  Azencylinders  und  Zerfall  desifarks  auf.  Die  in 
den  Wurzeln  selbst  verlaufenden  Gefasse  sind  in  ihren  Wandungen  zum  Theil 
infiltrirt  und  von  hier  aus  erstreckt  sich  eine  Kernwuchernng  zwischen  die 
umgebenden  Nervenfasern,  diese  zerstörend. 

Auf  Querschnitten ,  welche  weiter  unten  den  Dorsaltheil  treffen, 
sind  die  hinteren  Wurzeln  starker  befallen,  das  umhüllende  Bindgewebe  ist 
mit  Zellen  durchsetzt,  eine  grosse  Anzahl  von  Fasern  ist  zu  Grunde  gegangen. 
Ein  Unterschied  in  der  Intensität  des  Processes  zwischen  der  linken  und  rech- 
ten Seite  lässt  sich  kaum  constatiren.  Die  enorme  Anschwellung  der  Pia  im 
Bereich  des  linken  Vorderstranges,  die  Wuchern ng  bis  in  das  Vorderhom  hin- 
ein haben  hier,  im  untersten  Dorsaltheil,  am  Uebergang  zum  Lendentheil,  an 
Ausdehnung  abgenommen.  Immerhin  ist  die  Pia  an  dieser  Stelle  noch  ver- 
dickt, und  es  findet  von  ihr  aus  in  die  weisse  Substanz  hinein  auf  eine  kurze 
Strecke  eine  Rundzelleninfiltration  statt,  welche  aber  lange  nicht  das  Vorder- 
hörn  mehr  erreicht.  Die  Septa  der  Pia  sind  durchweg  verbreitert,  führen 
Zellen.  In  den  einen  Hinterstrang  hinein  schiebt  sich  von  der  Pia  aus  eine 
stärker  ausgedehnte  Wacherung. 

Die  Vena  spinalis  anterior  ist  in  ihren  Wandungen,  namentlich  in  der 
Intima  so  verdickt,  dass  eine  völlige  Obliteration  zu  Stande  gekommen  ist 
(Taf.  VII.  Fig.  2),  während  die  Art.  spin.  ant.  nur  in  ihrer  Adventitia  infil- 
trirt ist.  Je  weiter  nach  unten  im  Dorsallheil,  desto  mehr  lässt  die  Verdickung 
der  Pia  mit  dem  Aufhören  der  Wucherung  nach.  Dieselbe  ist  aber  durchweg 
noch  deutlich  infiltrirt.  Die  Zahl  der  verbreiterten  Septa  ist  noch  eine  grosse, 
namentlich  im  Gebiete  der  Vorder-  und  Vorderseitenstränge.  Die  Arteria  spi- 
nalis ant.,  wie  die  übrigen  Gefasse  der  Pia  zeigen  das  gleiche  Verhalten  wie 
im  unteren  Dorsaltheil;  die  Vena  spinalis  ant.  ist  aber  nicht  mehr  obliterirt. 
Vielfach  sind  auch  noch  die  Gefasse  der  grauen  Substanz  in  ihren  Wandungen 
mit  Kernen  durchsetzt,  so  namentlich  deutlich  die  am  Centralcanal  laufenden 
Venen  (Taf.  VII.  Fig.  3). 

Kurz  vor  der  Lendenanschwellung  sind  alle  diese  Erscheinungfen 
weniger  ausgesprochen.     Die  Verdickung  der  Pia  nimmt  ab,    die  Septa  sind 
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in  geringer  Zahl  yerbreitert.  Die  Infiltration  der  QefasswaDdangen,  nament- 
lich der  Vena  spin.  ant.  ist  nur  eine  massige,  auf  die  Ad?entitia  beschränkt. 

In  derLendenansohwellang  ist  die  Verdickung  der  Pia  eine  sehr  ge- 
ringe. Die  Septa  sind  nicht  mehr  verbreitert.  Vordere  and  hintere  Warzel, 
sowie  die  nervösen  Elemente  der  grauen  and  weissen  Substanz  sind  yom  obe- 
ren Lendentheil  an  Yöllig  intact,  ebenso  wenig  lassen  sich  Veränderangen  in 
der  Cauda  eqaina  nachweisen. 

In  gleicher  Weise  wie  sich  der  Process  an  Ausdehnung  nach  unten  ab- 
stuft, nimmt  er  auch  nach  oben  hin  ab.  Im  Halstheil  erscheint  die  Pia 
nicht  verdickt,  aber  mit  Zellen  infiltrirt.  Einzelne  wenige  Septa  in  den  Seiten- 
strängen sind  verbreitert  und  infiltrirt.  In  der  grauen  und  weissen  Substanz 
selbst  finden  sich  hier  keine  Besonderheiten. 

Die  Arteria  spinalis  anterior  ist  in  ihrer  Adventitia  ganz  gering  infiltrirt, 
stärker  die  gleichnamige  Vene.  Durchweg  sind  die  Venen  in  ihrer  ganzen 
Wandung  mit  Zellen  durchsetzt.  Die  vorderen  Wurzeln  nicht  afficirt;  in  den 
hinteren  Wurzeln  der  einen  Seite  findet  sich  ein  Bündel,  welches  ganz  dege- 
nerirt  ist,  umgewandelt  in  reichlich  Kerne  führendes  Bindegewebe.  Spärliche 
Resta  von  Nervenfasern  sind  noch  zu  erkennen.  In  derHalsanschwellung 
sind  die  Veränderungen  den  eben  geschilderten  entsprechend.  Die  Wurzeln 
sind  hier  intact.  Im  oberen  Dorsaltheil  beginnt  bereits  eine  Verbreiterung 
der  Septa,  stärkere  Infiltration  der  Venenwandung,  auch  die  Gefässe  in  der 
grauen  Substanz  sind  zum  Theil  schon  befallen,  bis  dann  der  Process  im  mitt- 
leren Dorsaltheil  seine  grösste,  oben  geschilderte  Ausdehnung  erreicht. 

Die  Hedulla  oblongata,  Pens  und  Vierhügelgegend  sind  gleich- 
falls auf  Querschnitten  untersucht.  In  der  Gegend  des  beginnenden  Oculomo- 
toriuskemes,  in  der  Substantia  nigra  der  einen  Seite  ist  ein  kleiner  Erwei- 
chungsherd; im  Uebrigen  haben  sich  keine  Veränderungen  nachweisen 
lassen. 

Die  Vertebralis  der  einen  Seite  auf  Querschnitten  zeigt  eine  stark  ge- 
wncherte  Intima,  eine  Infiltration  der  Adventitia  und  Muscularis  zugleich  mit 
frischen  Blutungen  in  ihnen.  Die  Elastica  hat  ihren  welligen  Bau  verloren, 
ist  straff  gespannt. 

II.  Wall. 

Frau  ron  65  Jahren.  Zeitpunkt  der  ByphilltlBohen  Infeotion  unbekannt. 
1878  seoundare  ByphilltlBohe  Ersoheinungen ,  Sohwitsour.  1882  Doppelt- 
tehen,  linkueitige  AugenmuBkell&hmung  Deoember  1887  Parese  der 
Beine.  26.  Deoember  1887:  Beohtsseitiger  apopleotiformer  Insult,  welcher 
sich  etwas  lorüokblldet.  Abnahme  der  geistigen  ITähigkeiten.  —  Januar 
1888  Status  praesens:  Demens  mit  Stimmungswechsel.  Beohtsseitige 
hochgradige  Parese  mit  Betheiligung  des  Facialis.  Befleotorisohe  Pupil- 
lenstarro.  Linksseitige  complete  Oculomotoriusl&hmung.  Enieph&nomene 
beiderseits  gesteigert.  Sensibilit&tsprüfung  nicht  möglich.  Tod  im  Col- 
laps.  —  Seotion:  Brweichungsherd  im  Unken  Corpus  striatum,  Linsen- 
kem,  and  einem  kleinen  Theil  der  inneren  Kapsel:    Gummata  im  linken 
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Lintenkern,  Thalamus  optious,  letsteret  in  den  Hirnsohenkel  hinein  tiolL 
forteetsend.  Atrophie  des  Zungengrundes.  —  Mikroskopisch:  Wandrer* 
&nderung  der  linken  Art.  Fossae  BjWii,  Degeneration  beider  Ocolomotorii, 
links  st&rker.  M&ssige  Atrophie  der  Ooalomotoriuskerne,  gleichfalls  links 
mehr,  und  des  linken  Abduoenskemes  mit  seinen  intramedullären  Wur- 
seln.  Degeneration  der  Augenmuskeln,  sowohl  des  linken  Beotus  extemus, 
als  der  vom  Oculomotorius  ▼ersorgten.  Chiasma  gequollen  und  inflltrirt. 
Partielle  Atrophie  der  Optici  im  retrobulbären  Theil.  Bückenmark:  Ver- 
dickung der  Fla  vom  obersten  Hals-  bis  cum  unteren  Dorsaltheil.  Ver- 
änderungen der  Gefässe.  Aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstr&nge 
▼om  unteren  Dorsaltheil  an.  Gummöse  Geschwulst  in  den  Hintersträngen 
des  unteren  Dorsaltheils.  Durch  Blutungen  serstörte  Partien  im  Hals- 
theil.    Hintere  Wurseln  rom  unteren   Dorsaltheil   an  partiell  atrophisch, 

▼ordere  intact. 

Poweleit  geb.  Last,  65  Jahre  alt.  Aufgenommen  18.  Janaar  1888, 
gestorben  22.  Februar  1888. 

Anamnese.  Patientin  war  zweimal  ?erheirathet,  der  erste  Mann  starb 
an  den  Folgen  einer  Erkältung  1871.  1877  verheirathete  sie  sich  zum  zwei- 
ten Male,  der  zweite  Mann  starb  1884  an  Schwindsucht.  Aus  der  ersten  Ehe 
gingen  8  Kinder  hervor,  von  denen  4  leben  und  gesund  sind.  3  Kinder  todt: 
eine  Tochter  im  Alter  von  20  Jahren ,  zwei  in  ganz  jugendlichem  Alter  ge- 
storben.   Aus  der  2.  Ehe  keine  Kinder,  keine  Fehlgeburten. 

Der  zweite  Mann  soll  Tripper  gehabt  haben.  1878,  ein  Jahr  nach  der 
zweiten  Verheirathung,  bekam  Patientin  Ausschlag  am  ganzen  Körper. 
Sie  machte  deswegen  eine  6 wöchentliche  Schwitzcur  durch  auf  ärztliche 
Verordnung. 

Im  Sommer  1882  soll  ganz  plötzlich,  angeblich  im  Anschluss  an  eine 
Erkältung,  das  linke  Auge  gelähmt  worden  sein.  Das  Augenlid  hing  nicht 
herab.    Indess  klagte  Patientin  über  Doppeltsehen. 

Sie  konnte  das  linke  Auge  weder  nach  aussen,  noch  nach  innen  bewe- 
gen. Wegen  der  störenden  Doppelbilder  trug  sie  eine  Schutzbrille.  In  einer 
Augenklinik  wurde  sie  durch  Tenotomie  operirt.  Die  Beweglichkeit  des  Auges 
besserte  sich  nicht.    Das  Doppeltsehen  bestand  unverändert  weiter. 

Vier  Wochen  vor  Weihnachten  1887  wurde  sie  lahm  und  schwach 
auf  den  Füssen,  konnte  nicht  mehr  allein  gehen,  da  sie  leicht  in*8  Taumeln 
gerieth.    Seitdem  bettlägerig.    Sie  wurde  theilnahmlos  und  vergesslich. 

Am  26.  December  1887  ein  Schlaganfall.  Patientin  verlor  plötzlich 
die  Besinnung,  konnte  nicht  sprechen.  Lähmung  des  rechten  Armes 
und  Beines.  Nach  einigen  Tagen  besserten  sich  die  Sprache  und  die  Läh- 
mung im  rechten  Bein.  Die  Lähmung  im  rechten  Arm  blieb  im  geringen 
Grade  bestehen. 

Nach  dem  Anfall  ist  Patientin  auch  häufig  unruhig,  namentlich  Abends. 
Nachts  schläft  sie  schlecht.  Sie  konnte  den  Urin  nicht  gut  halten.  Die 
Sprache  ist  nach  dem  Schlaganfall  nasal  geworden.  Seit  wann  das  linke 
Augenlid  hängt,  ist  nicht  bekannt.    Krämpfe  sind  nicht  beobachtet. 
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19.  Januar  1888.  Status  praesens:  Patientin  liegt  in  Rückenlage 
za  Bett  Auf  vorgelegte  Fragen  giebt  sie  Antwort,  kann  jedoch  nicht  alle 
zweckentsprechend  beantworten.  Sie  ist  dement,  giebt  an,  sie  sei  1826  ge- 
boren, jetzt  schrieben  wir  1856.  Wo  sie  ist  und  wer  sie  hierher  gebracht 
bat,  weiss  sie  nicht. 

Haarwuchs  nicht  auffallend  dürftig. 

Am  Körper  zerstreut  einige  braune  Flecke,  namentlich  an  dem  linken 
Unterschenkel.    Sonst  nichts  Besonderes  an  der  Haut. 

Lymphdrüsenanschwellnng  nicht  rorhanden. 

Keine  Knochenauftreibungen. 

An  der  Aussenseite  der  rechten  Tibia  eine  auf  Druok  schmerzhafte  An- 
schwellung unter  der  Haut,  welche  über  dem  Knochen  verschiebbar  ist.  Der 
Aufforderung  sich  aufzurichten  kommt  Patientin  schwerfällig  nach,  fallt  beim 
Versuch  dazu  gleich  auf  die  linke  Seite. 

Aus  dem  Bett  vermag  sie  nicht  allein  zu  kommen.  Ebenso  wenig  kann 
sie  stehen,  sie  fällt  sofort  nach  der  rechten  Seite  um. 

Nur  mit  sehr  starker  Unterstützung  von  beiden  Seiten  vermag  sie  einige 
Schritte  zu  gehen.  Das  rechte  Bein  bringt  sie  dabei  gar  nicht  vom  Boden 
ab,  das  linke  nar  ganz  wenig.  Von  einem  eigentlichen  Emporheben  der 
Beine  ist  gar  nicht  die  Rede. 

Die  Stirn  der  Patientin  zeigt  leichte  Längsrunzelung.  Bei  der  Auffor- 
derung dieselbe  zu  runzeln,  geschieht  dies  nur  auf  der  linken  Seite. 

Augenuntersuchun^  (Dr.  Uhthoff):  Ophthalmoskopisch.  Links 
Parese  des  Oculomotorius  in  allen  Zweigen  mit  Sphincter  pu- 
pillae, Aocommodationsmuskel  andLevator  palpebraesuperioris. 
Rechts  Aagenbewegungen  im  Wesentlichen  frei.  Pupillenreaction  ist 
rechts  auf  Licht  erloschen,  auf  Convergenz  erhalten.  Rechte  Pupille  ca.  3  Mm. 
weit.    Linke  Pupille  abnorm  weit,  starr  auf  Licht  und  (Konvergenz. 

Gehör.  Patientin  versteht  auf  beiden  Ohren  das  im  gewöhnlichen  Tone 
zu  ihr  Gesprochene.  Doch  erscheint  links  das  Gehör  etwas  herabgesetzt,  da 
sie  hier  Flüstersprache  und  das  Ticken  der  Uhr  lange  nicht  so  deutlich  hört 
ab  rechts.  Ticken  der  Uhr  links  in  V4  Fass,  rechts  in  einem  Foss  Abstand. 
Finstersprache  links  in  3  Fuss  Entfernung  nicht,  rechts  gut  verstanden. 

Der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer  als  der  linke.  Die  rechte  Naso- 
labialfalte  ist  nicht  auffallig  verstrichen.  Beim  Sprechen  und  sonstigen  Be- 
wegungen des  Mondes  bleibt  die  rechte  Mondhälfte  znrüclc. 

Zunge  wird  langsam  vorgestreckt,  deviirt  etwas  nach  rechts,  sonst  von 
guter  Beweglichkeit. 

Die  Sprache  bietet  ausser  einem  leichten  nasalen  Beiklang  nichts  Be- 
sonderes. 

Beim  Phoniren  hebt  sich  der  weiche  Gaumen  nur  massig,  die  Bewe- 
gungen des  Kopfes  sind  nach  allen  Richtungen  hin  frei. 

An  den  Obereztremitäten  keine  Atrophie.  Active  und  passive 
Bewegungen  in  allen  Gelenken  frei.  Beim  Emporheben  bleibt  der  rechte 
Arm  ein  wenig  zurück.    Biceps  ,  Triceps-  und  Supinator-Pbänomeu 
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beiderseits  sehr  lebhaft.  Starke  meohanisohe  Erregbarkeit  der  Husknlatur. 
Händedrack  rechts  erheblich  schwächer  als  links.  Aach  ist  die  grobe 
Kraft  rechts  etwas  herabgesetzt. 

Untersuchang  der  Brastorgane  ergiebt  an  den  Palmones  rechts  leichte 
catarrhalische  Geräusche.    Sonst  normale  Verhältnisse. 

Cor:  Dämpfang  nicht  nachweislich  vergrössert,  Spitzenstoss  im  5.  J.  C. 
Töne  rein.    Puls  regelmässig,  80  in  der  Minute  von  mittlerer  Spannnung. 

Abdomen  nicht  aufgetrieben.     Abdominalorgane  ohne  Besonderheiten. 

Die  Untereztremitäten  liegen  gestreckt.  Starkes  Fettpolster.  Qut 
entwickelte  ifuskulatur. 

Passive  Bewegungen  in  allen  Gelenken  frei ,  nur  rechts  bei  schnellen 
passiven  Bewegungen  ein  leichter  Widerstand.  Auf  Aufforderung  vermag  sie 
jedes  der  Beine  zu  genügender  Höhe  emporzuheben.  Rechts  indess  geschieht 
diese  Bewegung  mit  weniger  Energie  als  links,   nicht  bis  zur  gleichen  Höhe. 

Qrobe  Kraft  rechts  im  Vergleich  zu  links  entschieden  etwas  herab- 
gesetzt. 

Kniephänomen  beiderseits  gesteigert,  rechts  enorm;  die  leiseste 
Berührung  genügt  hier,  um  ein  anhaltendes  Zittern  des  ganzen  Fusses  her- 
Torzurufen.  Patellarclonus  links  angedeutet,  rechts  sehr  ansgesprochen. 
Links  ausgesprochenes  Fasszittern,  rechts  nichts. 

Kein  paradoxes  Phänomen. .  Acbillessehnenphänomen  beider- 
seits vorhanden.  Hierbei  ist  rechts  leichtes  Fusszittern  zu  beobachten ,  links 
tritt  bei  Beklopfen  der  Achillessehnen  anhaltendes  Fusszittern  ein. 

Plantarreflez  beiderseits  sehr  lebhaft. 

Mechanische  Erregbarkeit  der  Muskulatur  rechts  sehr  lebhaft,  links  nur 
sehr  wenig  vorhanden. 

Stuhlgang  und  Urin  bis  jetzt  noch  nicht  erfolgt. 

Geruch:  Rechts  Oleum  Menthae,  Tinctura  yalerianae,  Tinctnra  asae 
foetidae  nicht  erkannt.  Links  Tinctura  asae  foetidae  schlecht,  die  Uebrigen 
nicht  erkannt.  Auf  Ammoniak  reagirt  sie  beiderseits  sofort,  bezeichnet  es 
als  stark. 

Geschmack:  Keine  wesentliche  Störung.  Patientin  erkennt  Chinin, 
Syrup,  Essig,  nicht  Natron  chloratum. 

20.  Januar.  Da  Patientin  bisher  noch  keinen  Urin  gelassen  hat,  so 
wird  derselbe  heute  mittelst  Catheters  abgenommen  ca.  900  von  rothbrauner 
Farbe.  Reaction  sauer.  Specifisches  Gewicht  1022,  frei  von  Eiweiss  und 
Zucker. 

Patientin  ist  gestern  zeitweise  sehr  unruhig  gewesen,  hat  versucht  aas 
dem  Bett  zu  gehen,  gejammert  und  geweint,  herumgekramt  im  Bett. 

27.  Januar.  Einleitung  der  Inunctionscur.  Täglich  3,0  Ungt. 
cinereum. 

8.  Februar.  Eine  wesentliche  Veränderung  ist  im  Znstande  der  Pa- 
tentin nicht  eingetreten.  Sie  liegt  anhaltend  zu  Bett,  meist  in  Rückenlage, 
geräth  zuweilen  in  Jammern  and  Stöhnen,  richtet  sich  auf,  versnobt  aas  dem 
Bette  zu  geben.    Ruhe  wird  durch  subcutane  Morphiuminjectionen  erzielt. 
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Auf  Fragen  giebt  sie  nar  vereinzelte  richtige  Antworten. 

Die  linksseitige  Ocalomotoriuslähmong  besteht  in  demselben 
Grade  wie  früher.  Die  rechtsseitige  Pacialisparese  ist  noch  sehr  deut- 
lich. Die  Stirnzweige  nehmen  an  derselben  Theil.  Beim  Runzeln  der  Stirn 
legt  sich  nur  die  linke  Seite  in  deutliche  Falten. 

Sprache  jetzt  stark  nasal,  etwas  langsam,  sonst  ohne  Störungen. 

Zunge  deviirt  deutlich  nach  rechts.  Beim  Phoniren  hebt  sich  der 
weiche  Gaumen  nur  sehr  wenig. 

Die  rechtsseitige  Eztremitatenlahmung  besteht  in  demselben  Grade, 
wie  früher. 

Stuhl  und  Urin  lässt  sie  unter  sich  (wohl  in  Folge  ihrer  Demenz). 

Kniephänomene  beiderseits  vorhanden. 

Der  Urin  muss  andauernd  mit  dem  Catheter  abgenommen  werden.  Gegen 
Cystitis  werden  täglich  Ausspdlungen  mit  3proc.  Salicylsäurelösung  ange- 
wendet. 

21.  Februar.  Patientin  ist  heute  vollständig  collabirt,  nachdem  sie 
bereits  gestern  schlecht  geschluckt  hatte. 

Temperatur,  welche  bis  dahin  zwischen  36,8  und  38,2  sich  gehalten, 
ist  am  20.  auf  34,2  gesunken. 

Sie  liegt  in  Rückenlage,  Kopf  nach  rechts  gedreht.  Den  Kopf  lässt  sie 
ohne  Widerstand  bewegen. 

Die  Differenz  der  Pupillen  besteht  noch  im  gleichen  Masse.  Cornealreflex 
herabgesetzt.  Links  mehr  als  rechts.  Pupillenroaction  beiderseits  erloschen. 
Puls  an  der  Radialis  nicht  fühlbar. 

Kniephänomen  rechts  lebhaft,  links  erloschen. 

Stöhnende  Laute. 

Herztöne  nicht  mehr  hörbar. 

Am  22.  Februar  früh  3  Uhr  Exitus  letalis. 

Obductionsbericht  (Dr.  Hansemann). 

Glatte  Atrophie  der  Zunge.    Braunes  Herz. 

Schädeldach  von  mittlerer  Schwere  und  Dicke ,  ziemlich  blutreich. 
Zwischen  Dura  und  Schädeldach  eine  grössere  Menge  ziemlich  fest  anhaften- 
den geronnenen  Blutes.  Im  Längssinus  flussiges  und  geronnenes  Blut. 
Innere  Fläche  der  Dura  intact. 

Arachnoides  über  den  Sulcis  wenig  verdickt,  schwach  ödematös. 

Die  grösseren  Ge fasse  massig,  die  kleineren  nur  schwach  gefüllt. 
Auch  an  der  Basis  befindet  sich  zwischen  Dura  und  Knochen  Blut.  Gefässe 
an  der  Basis  etwas  verdickt.  Basilaris  etwas  geschlängelt.  Am  Pens  sieht 
man  eine  kleine  Hervorragung  von  der  Grösse  einer  Linse. 

Der  linke  Oculomotorius  ist  sehr  viel  dünner  als  der  rechte  und 
hat  ein  graues  Aussehen. 

Die  Arachnoides  ist  an  der  Basis  weisslich,  verdickt  und  zwar  besonders 
In  der  Gegend  der  Olfactorii  bis  zum  Pons  hin.  Ventrikel  etwas  weit.  Cor- 
pus striatum  links  im  äusseren  vorderen  Abschnitt  eingesunken.'  Bpendym 
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verdickt  und  im  rechten  Yorderhorn  yerwachseo.  Im  IV.  Ventrikel  ist  das 
Ependym  stark  körnig. 

Gehirn  von  mitllerem  Biutgehalt.  Der  Erweichungsherd  betrifft  den 
äusseren  Tbeil  der  Kapsel  und  ist  haselnussgross*). 

Weiler  nach  hinten  sitzt  im  äusseren  Gliede  des  Linsenkernes  ein 
gut  erbsengrosser,  gelblicher  Tumor,  ein  zweiter  unter  dem  Ependym  des 
III.  Ventrikels.  Die  Geschwulstknoten  haben  theils  eine  gelbliohe,  tbeils  eine 
mehr  glasige  graue  Beschaffenheit.    Die  Umgebung  ist  ödematös. 

Im  rechten  Hirnschenkel  ebenfalls  eine  graue  Partie.  Häute  des 
Rückenmarks  zart. 

Diagnose:  Enoephalomalacia  corpor.  striati,  Capsalae  in- 
ternae  sin.  et  nuclei  lenticalar.  sin.  Tumores  nuolei  lenticnlar. 
thalami  optici  sin.  et  pontis  (Gummata).  Gicatrices  renum.  He- 
par lobatnm.  Atrophia  laevis  radiois  linguae.  Atrophia  fusca 
cordis.    Syphilis  constitutionalis. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Das  Ruckenmark,  der  Hirnstamm,  das  Ghiasma,  einzelne  Augen- 
muskeln und  Nerven  wurden  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  in  Müller- 
scher Flüssigkeit,  die  beiden  Oculomotorii  in  Osmiumsaure  gehärtet. 

Auf  Frontalschnitten,  welche  links  durch  die  innere  Kapsel  and  ihre 
Umgebung  gemacht  wurden,  stellte  es  sich  heraus,  dass  die  Erweichung  des 
Corpus  striatum  nur  den  äussersten  Saum  der  inneren  Kapsel  mitbetroffen 
hatte,  dass  der  grössere  Theil  derselben  völlig  intaot  geblieben  war. 

Die  Tumoren  im  äusseren  Gliede  des  Linsenkernes  und  im  Thalamus 
opticus  links  unmittelbar  nnter  dem  Ependym  erwiesen  sich  als  Gummige- 
schwülste bei  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Der  letztere  setzt  sich  bis  in  den  Hirnschenkel  hinein  fort,  und  zwar 
nimmt  er  hier  die  innere  und  mittlere  Partie  ein.  Figur  9  (Taf.  VIII.),  welche 
einem  Frontalschnitte  in  der  Höhe  des  ausgebildeten  Ooulomotoriuskernes  ent- 
lehnt ist,  giebt  ein  Bild  über  die  Ausdehnung  des  Tumors.  Derselbe  greift  anch 
auf  die  Substantia  nigra  über.  Kleinere  Gummigeschwülste  fanden  sich  wei- 
ter im  äussersten  Theil  desselben  Hirnschenkels  und  dann  ziemlich  in  der 
Mitte  des  rechten.  Jedoch  nehmen  diese  nur  einen  geringen  lUum  ein.  Die 
grössere  Geschwulst  reicht  spinalwärts  bis  in  den  Pons  hinein,  verliert  sich 
hier  allmälig.  Schwer  geschädigt  ist  durch  sie  der  Oculomotorius:  die 
Fasern  desselben  sind  hochgradig  atrophisch;  dünne  zarte  Stränge,  welche 
sich  mit  Carmin  roth,  mit  Weigert'scher  Färbung  hellbraun  tingirt  haben. 
Betheiligt  ist  auch  der  Kern  des  Oculomotorius  und  zwar  auf  du:  linken 
Seite  beträchtlich.  Die  Ganglienzellen  haben  an  Zahl  bedeutend  abgenom- 
men und  sind  in  ihrer  Gestalt  verändert:  im  Ganzen  kleiner,  von  klumpigem 
Aussehen,  ohne  deutlichen  Kern.    In  weit  geringerem  Masse  ist  der  Oculomo- 
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torios  der  anderen  Seite  befallen;  aber  auch  hier  sind  die  Fasern  in  ihrem 
intramedullären  Verlaufe  schmäler;  im  Kern  sind  einige  Zellen  atrophisch,  das 
Fasernetz  im  linken  Kern  dürftiger  aasgebildet  im  Vergleich  zum  rechten. 

Die  ^^'estphaTschen  Kerne  sind  intact. 

Einen  gleichen  Befund  wie  an  den  Ooulomotoriuskernen  cocstaliren  wir 
am  linken  Abduconskern.  Der  rechte  mit  seinen  austretenden  Fasern 
weiät  keine  Alteration  auf.  Der  linke  Kern  dagegen,  sowie  die  austretenden 
Wurzeln  in  ihrem  intramedullären  Verlaufe  lassen  eine  deutliche  Atrophie  er- 
kennen. Die  Zahl  der  Zellen  im  Kerne  ist  vermindert,  während  wir  auf  der 
rechten  Seite  im  Gesichtsfelde  (Hartnack,  Oc.  III,  Syst.  IV.  Tub.  ausge- 
zogen) durchschnittlich  42  Ganglienzellen  zählen,  ergiebt  sich  links  nur  eine 
Anzahl  von  12 — 14,  und  zwar  an  der  Stelle,  wo  der  Abduconskern  auf  der 
Höbe  seiner  Entwickelung  ist.  Ausserdem  sind  aber  die  übrig  gebliebenen 
Zellen  selbst  zum  grossen  Theile  schwer  geschädigt,  sind  verkleinert,  haben 
keine  deutlichen  Fortsätze,  ohne  Kern  und  Kernkörperchen. 

Die  austretenden  Wurzeln  sind  sehr  schmal  auf  der  linken  Seite,  die 
einzelnen  Fasern  sind  nur  halb  so  breit  als  auf  der  rechten. 

Die  übrigen  Kerne  wie  Hypoglossus,  Vagus,  Facialis,  Acusti- 
cas,  Trigeminus  und  Troohlearis  nebst  ihren  austretenden  Fasern  weisen 
keine  Veränderungen  auf.  Am  unteren  spinalen  Ende  der  Medulla  oblongata, 
an  der  Stelle  des  Calamos  scriptorius,  in  der  Höhe  des  beginnenden  Hypo- 
glossuskernes  zeigt  das  Ependym  des  Ventrikels  eine  mächtige  Wucherung, 
50  dass  es  hier  zu  einer  breiten  mehrschichtigen  Bindegewebsschwiele  mit  ge- 
ringer Kerneinlagerung  angeschwollen  ist.  In  der  Längsfurche  des  Sinus 
rhomboidalis  liegt  ein  förmlicher  Wulst  von  gewuchertem  Ependym.  Die  Epen- 
dymitis  reicht  nach  innen  bis  zu  dem  Hypoglossuskern,  eine  Bindegewebs- 
wQcherung  in  den  Kern  selbst  hat  nicht  Platz  gegriffen. 

Unter  den  Ge fassen  des  Hirnstammes,  namentlich  in  der  Medulla  oblon- 
gata and  Pons  weisen  einzelne  verdickte  infiltrirte  Wandungen  auf. 

Die  Pia  am  Pons  und  an  der  Medulla  oblongata  ist  gering  ver- 
breitert, hier  und  da  finden  sich  Rundzellenanhäufungen.  Auch  die  kleineren 
10  der  Pia  verlaufenden  Gefasse  zeigen  Wandveränderungen. 

Die  aasgetretenen  Ocnlomotorii  sind  beide  degenerirt,  der  linke 
^Taf.  VII.  Fig.  6)  ist  fast  ganz  in  ein  reichlich  Kerne  führendes  Bindegewebe 
umgewandelt.  Viele  neugebildete  Gefässe  verlaufen  in  ihm;  der  ganze  Nerv  ist 
aaf  dem  Querschnitte  sehr  geschrumpft.  Nervenfasern  sind  nur  noch  in  ge- 
ringer Anzahl  vorhanden  und  auch  diese  bereits  mit  verändertem  Mark  ohne 
eoDcentrische  Schichtung  und  meist  ohne  Azencylinder.  Nicht  so  erheblich 
bat  der  rechte  Oculomotorios  gelitten  (Taf.  VII.  Fig.  8)),  doch  sind  auch  hier 
das  Bindegewebe  and  die  Kerne  vermehrt.  Es  finden  sich  zwischen  gut  erhalte- 
nen Nerrenfasern  eine  Menge  hochgradig  atrophischer,  welche  sich  darstellen 
als  kleine  Ringe  ohne  Mark  und  Azencylinder. 

Die  Degeneration  in  der  beschriebenen  Stärke  lässt  sich  bei  den  Oculo- 
motoriis  bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  hinein  verfolgen.  Am  linken  finden 
wir  an  den  dünnen  im  Muskel  verlaufenden  Stämmen  fast  keine  einzige  ge- 
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sucde  Faser  (Taf.  VII.  Fig.  7).  Der  ganze  Ner\r  ist  in  Bindegewebe  mit  Ker- 
nen omgewandelt,  an  manchen  Stellen  präsentiren  sich  kleine  rande  Ringe, 
in  welchen  zaweilen  noch  ein  Pünktchen  als  Rest  des  Axencylinders  sichtbar 
wird.  Aach  der  rechte  Ocalomotorins  führt  bis  in  seine  End?erzweigangeQ 
noch  kleine  Nervenfasern.  Vergleichang  mit  Gontrolpräparaten  yod  normalen 
Nerven  lässt  den  Unterschied  erst  recht  deutlich  hervortreten.  An  solchen 
bestehen  selbst  die  kleinsten  Aasläafer  des  Nerven  darchweg  aas  grossen  Fa- 
sern mit  wohl  erhaltenen  Axencylindern,  während  bei  unseren  Nerven  die  Zahl 
der  kleinen  Fasern  eine  nicht  anerhebliche  ist. 

Am  linken  Abdacens  in  seinem  extramedullären  Verlaufe  sind  keine 
Veränderungen  zu  constatiren,  auch  nicht  im  bulbären  Theile  und  in  den 
Endausbreitungen. 

Der  rechte  Abducens  ist  gleichfalls  gesund.  Einzelne  Augenmus- 
keln, welche  an  Zapfpräparaten,  Längs-  und  Querschnitten  untersucht  wur- 
den, zeigen  ausgesprochene  Degeneration,  welche  sich  durch  Zerfall  einzelner 
Muskelfibrillen  und  darch  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes  aus- 
zeichnet. 

Im  linken  Musculus  rectus  internus  finden  sich  viele  kleine,  ent- 
schieden atrophische  Fasern,  mit  einem  Durchmessser  von  9,3 — 1 3,9/1», 
während  dieser  bei  Fasern  eines  normalen  Muskels  15 — 21  fi  beträgt.  In 
einzelnen  Fasern  ist  die  Muskelsubstanz  selbst  bis  auf  geringe  Reste  geschwun- 
den und  es  liegen  in  den  Sarcolemmaschläuchen  viele  Kerne.  Das  intersti- 
tielle Gewebe  ist  reichlich  vermehrt,  durchzieht  mit  grossen  Bindegewebsbal- 
ken  den  Muskel. 

Ein  gleiches  Verhalten  lassen  der  linke  Rectus  infer.  und  internus 
erkennen.  Der  rechte  Musculus  rectus  internus  weist  dieselben  Verän- 
derungen nur  in  geringerem  Grade  auf. 

Das  Ghiasma  auf  Frontalschnitten  untersucht  ist  massig  gequollen, 
Von  der  Peripherie  aus  gehen  reichliche  Qefässe  und  Kerne  führende  Blnde- 
gewebszüge  hinein,  so  dass  die  äusseren  Faserzüge  zum  Theil  der  Degenera- 
tion anheim  gefallen  sind. 

Dasselbe  Verhalten  zeigen  die  Optici  bei  ihrem  Austritt  aus  dem 
Ghiasma;  weiterhin  lassen  sie  zum  Theil  das  Bild  einfacher  Atrophie  erkennen. 
Querschnitte  von  beiden  Nerven  einige  Millimeter  hinter  dem  Bulbus,  auf  wel- 
chem die  Gefässe  bereits  in  der  Mitte  des  Nerven  liegen,  haben  nach  aussen 
und  innen  einen  atrophischen  Streifen. 

Längsschnitte  durch  die  Papillen  zeigen,  dass  an  dem  einen  Ner- 
ven die  Atrophie  bis  dicht  hinter  der  Lamina  cribrosa  vordrängt,  an  dem  an- 
deren hört  dieselbe  bereits  mehrere  Millimeter  hinter  derselben  auf. 

Von  Hirngefässen  wurde  noch  die  linke  Arteria  Fossao  Sylvii  auf 
Querschnitten  untersucht.  DieAdventitia  ist  kaum  verbreitert,  mit  Rundzellen 
infiltrirt,  die  Muscularis  und  die  Elastica  sind  ohne  Veränderungen,  die  Intima 
ist  an  einer  Stelle  gering  verdickt. 

Rückenmark.     Dasselbe  wurde  auf  Querschnitten  in   verschiedenen 
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Höhen  nntersacht.  Zar  Pärbang  wurden  Plcrooarmin,  Pioroo&rmin  and  H&ma- 
iozjlin,  Nigrosin,  Weigert'sches  H&matozylin  angewandt. 

Die  Dura  ist  ohne  Veränderung. 

Die  Pia  ist  yom  obersten  Halstheii  an  bis  sum  untersten  Dorsaltheil 
massig  verdickt,  erreicht  aber  nirgends  eine  excessi?e  Verbreiterung,  in  der 
Hals&nschwellung  ist  das  vordere  Septum  zu  einem  kolbigen  Zapfen  ange- 
schwollen. Kernanhänfungen  finden  sich  in  der  Pia  meist  an  den  Stellen,  wo 
Qefasae  laufen. 

Vom  Lendentheil  an  hört  die  Verdickung  der  Pia  auf,  nur  hier 
und  da  ist  eine  leichte  Infiltration  mit  Rundzellen.  Die  Veränderungen  an 
den  in  der  Pia  verlaufenden  Gefässen  sind  durchweg  am  ausgespro- 
chensten an  den  Venen,  während  die  Arterien  nur  verhältnissmässig  gering- 
fügig betheiligt  sind.  Dieser  Unterschied  macht  sich  überall  geltend,  nament- 
lich deutlich  tritt  er  an  den  grösseren  Gefässen  zu  Tage,  speciell  der  Arteria 
und  Vena  spin.  ant.  Die  Arterie  zeigt  im  obersten  Halstheii  nur  eine  leicht 
verdickte  Intima  und  eine  geringe  Infiltration  der  Adventitia;  weiterhin  lassen 
sich  in  ihrem  ganzen  Verlauf  kaum  Veränderungen  nachweisen. 

Anders  die  Vena  spin.  ant.  Die  Adventitia  dieser  ist  bis  zum  obersten 
Lendentheil  infiltrirt,  die  Wandung  ist  bis  zum  untersten  Dorsaltheil  verdickt, 
vorzfiglich  die  Intima. 

In  der  Halsanschwellung  ist  es  zu  einer  völligen  Obliteration 
gekommen  (Taf.  VII.  Fig.  5). 

Beachtenswerth  ist  die  grosse  Anzahl  neugebildeter  Gefässe,  sechs 
an  der  Zahl,  welche  in  diesem  Thrombus  entstanden  sind.  Einige  derselben 
sind  mit  Blutkörperchen  angefüllt;  alle  lassen  ein  deutliches  Lumen  erkennen. 
Trotz  dieser  völligen  Obliteration  des  Lumens  ist  die  Elastica  als  schön  ge- 
faltetes Band  erhalten,  die  Bfuscularis  wenig  infiltrirt,  nur  die  Adventitia  stark 
verbreitert  und  mit  Kernen  versehen. 

Was  nun  die  Substanz  des  Rückenmarkes  selbst  anlangt,  so  sind 
die  hier  Platz  gegriffenen  Veränderungen  verschiedener  Art.  Graue  und  weisse 
Substanz  betheiligen  sich  an  denselben  bis  zum  unteren  Dorsaltheil.  Von  da 
an  nach  abwärts  sind  die  Substanz,  die  austretenden  Wurzeln  völlig  intact 
und  es  ist  nur,  wie  bereits  oben  erwähnt,  bis  zum  oberen  Lendentheil  eine 
geringe  Infiltration  der  Pia  nachzuweisen.  Vom  mittleren  Dorsaltheil  an  findet 
sich  eine  aufsteigende  Degeneration  der  Goirschen  Stränge,  und 
zwar  ist  der  eine  stärker  befallen  als  der  andere.  Diese  Degeneration  verdankt 
ihren  Ursprung  einer  gummösen  Geschwulstbildung,  welche  im  un- 
teren Dorsaltheil  Platz  gegriffen  hat  (Taf.  VI.  Fig.  4)).  Von  der  leicht 
verdickten  Pia  ans  dringt  ein  mächtiger  Zapfen  in  den  einen  Hinterstrang  hinein, 
das  Hinterhom  dieser  Seite  völlig  zerstörend  und  bis  in  die  graue  Substanz  in 
beide  Vorderhörner  hinein  vordringend,  hier  die  meisten  Ganglienzellen  und 
das  Fasernetz  zum  Schwand  bringend.  Durch  diese  Neubildung  ist  der  Hin- 
terstrang der  anderen  Seite  sehr  comprimirt,  weiter  oben  greift  die  Wucherung 
aach  auf  diesen  über,  so  dass  hier  eine  Trennung  durch  das  hintere  Septum, 
wie  sie  im  peripherischen  Abschnitt  geboten  wird,  nicht  mehr  wahrzunehmen 
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ist.  In  dem  darch  Druck  geschädigten  Hinterstrang  ist  es  za  einer  hochgra- 
digen Atrophie  der  Fasern  gekommen.  Die  hinteren  Wurzeln  sind  durch- 
weg degenerirt. 

Unter  dem  Druck  der  andringenden  Geschwulst  hahen  auch  die  Seiten- 
stränge zu  leiden  gehabt.  Die  Septa  sind  stark  verbreitert,  mit  Kernen  in- 
filtrirt.  Die  meisten  Fasern  sind  im  Stadium  des  myelitischen  Zerfalls.  In 
dem  einen  Vorderseitenstrang  hat  von  der  Pia  ausgehend  noch  eine  geringe 
Infiltration  Platz  gegriffen. 

Betrachtet  man  Schnitte,  welche  weiter  nach  oben  durch  den 
Dorsaltheil  fallen,  so  sieht  man  hier  bereits  an  der  starken  Qefassentwicke- 
lung  in  der  weissen,  namentlich  aber  grauen  Substanz,  an  den  stark  verbrei- 
terten Septis  die  Geschwulst  sich  gewissermassen  vorbereiten. 

Bei  vielen  der  in  der  grauen  Substanz  verlaufenden  Gefasse 
sind  die  adventitiellen  Lymphräume  stark  verbreitert,  oft  mit  Blutkörperchen 
angefüllt.  Die  Wandungen  selbst  sind  verdickt,  zeigen  eine  Rundzelleninfil- 
tration. 

Die  aufsteigende  Degeneration  der  Go  IT  sehen  Stränge  lässt  sich  bis  in 
die  Medulla  oblongata  bis  zum  Kern  der  zarten  Stränge  verfolgen. 

Im  obersten  Halstheil  und  in  der  Halsanschwellung  sind  durch 
ausgedehnte  Blutungen  Zerstörunngen  der  Rückenmarksubstanz 
erfolgt.  Die  Fig.  2  und  3  (Taf.  VI.),  welche  dem  Gervicalmark  entlehnt  sind, 
zeigen  dieses.  Die  Blutungen  finden  sich  in  der  grauen  und  weissen  Substanz, 
ausgedehnter  in  letzterer.  Es  ist  durch  diese  eine  Verschiebung  einzelner  Par- 
tien, wie  in  Fig.  2  (Taf.  VI)  an  dem  einen  Hintcrhorn  ersichtlich,  und  an 
anderen  Stellen,  da  wo  eine  theilweise  Resorption  des  Blutes  bereits  Platz  ge- 
griffen hat,  eine  Zertrümmerung  und  eine  Schrumpfung,  eine  Verkleinerung 
des  ganzen  Querschnittes  hervorgerufen.  Besonders  deutlich  zeigt  dieses  die 
Fig  3  (Taf.  VI.) ,  wo  durch  Blutungen  im  Seitenstrang  und  in  dem  Vorder- 
hörn  die  weisse  Substanz  des  Rückenmarks  fast  um  die  Hälfte  verkleinert  ist. 
An  den  Rändern  der  zerstörten  Partien  sieht  man  meist  noch  frische  Blutkör- 
perchen, sonst  hat  das  zerfallene  Gewebe  ein  ziemlich  gleich  massiges  Aussehen, 
lässt  keine  Structur,  keine  Bindegewebsentwickelung  erkennen.  Im  Vorder- 
horn  der  anderen  Seite  sind  kleinere  frische  Blutungen. 

An  einzelnen  Stellen,  wie  in  dem  Vorderseitenstrang,  der  einen  Seite  geht 
eine  geringe  Infiltration  von  der  Pia  aus  in's  Rückenmark  hinein. 

Die  vorderen  Wurzeln  im  Cervical-  und  oberen  Dorsalmark  sind  in- 
tact,  die  hinteren  zeigen  zum  Theii  das  Bild  einfacher  Atrophie. 

III.  Fall. 

Frau  von  42  Jahren.  Heber  Zeit  der  syphilitUohen  Infeotion  niohU  be- 
kannt. Keine  antisyphilitisohe  Behandlung.  März  1887.  SohlaganfaU: 
Lähmung  der  linken  Körperh&lfte  mit  sohndller  Besserung.  Angnst  1887 
erneute  iinksBeitige  Lähmung.  Januar  1888.  Krampfan  falle.  7.  Februar 
1888.  Dritter  linksseitiger  SohlaganfaU.  —  Februar  1888.  Status  prae- 
sens:   Demenz.     Linksseitige  Hemiparese   mit  Betheiligung   des  Facialis. 
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Fftrete  des  rechten  Beins.  FupiUenreaotion  linkt  erhalten,  rechts  er- 
loschen, anf  Oonvergens  erhalten.  Bechteseitige  Hemianopsie.  Sprache 
nasal,  langsam.  Enieph&nomene  erhalten.  Im  Februar  Besserung  der 
UnJcsseitigen  Ii&hmung.  Wiederholt  epileptiforme  Anfalle.  Fupillenreac* 
tion  in  der  Folgeaeit  erhalten.  Vorübergehend  schwere  bulb&re  Sym- 
ptome. Knieph&nomen  ▼ersohwindet  links  seit  3.  M&rs.  Beohts  ein 
weeheelndes  Verhalten.  Sensibilit&t  nicht  lu  prüfen.  Tod  im  Ooma  nach 
AnfalL  —  Section:  Linke  Hemisph&re  erweicht.  (Kömcheniellen.)  Im 
linken  Sohlifenlappen  wallnussgrosser  Tumor  (Qummi).  Arterien  der 
Basis  sklerotisch.  Blutungen  in  MeduUa  obiongata,  Föns,  Vierhügeln. 
Absteigende  Degeneration  der  rechten  Fyramidenbahn.  Ohiasma  ge- 
quollen, infLltrirt.  Partielle  retrobulbäre  Opticusatrophie.  liassige  Dege- 
neration in  beiden  Oculomotoriis.  Im  Bückenmark  starke  Verdickung 
der  Häute.  Wandveranderungen  der  Oef&sse.  Oummöse  Oeschwulst- 
sapfen  in  der  Substans.  DifTuse  myelitische  Veränderungen.  Absteigende 
Degeneration  des  linken  Fyramidenseitenstranges  und  des  rechten  Fyra- 
midenvorderstranges.  —  Umsoheidung  und  Atrophie  der  ▼orderen  und 
hinteren  Wuneln.  Fartielle  Degeneration  der  Hinterstränge.  Zerstö- 
rung der  einen  Bückenmarkshälfte   durch  Blutung   resp.  Brweichung  im 

Halstheil. 

Adam,  Elise,  geb.  Latter,  42  Jahre  alt,  alifgeoommen  8.  Febraar 
1888,  gestorben  26.  März  1888. 

Anamnese.  Keine  Hereditat.  Beide  Eltern  sind  an  anbekannter  Krank- 
heit gestorben.  Früher  keine  Krämpfe.  Kein  Abusus  spiritaosas.  Patientin 
ist  seit  13  Jahren  verheirathet.  Ihr  Mann  soll  gesund  sein.  Von  einer  syphi- 
litischen Infection  weiss  Patientin  nichts.  Irgend  welche  antisyphilitische 
Garen  hat  sie  nicht  durchgemacht.  Eine  Entbindung:  ein  Sohn,  13  Jahre 
alt,  lebt,  ist  gesund.  In  ihrer  Ehe  hat  Patientin  viel  Aerger  and  Kammer 
gehabt,  hat  yiel  mit  Nahrangssorgen  gekämpft. 

Im  Jahre  1887  Ausgang  März  bekam  sie  einen  Schlaganfall,  der 
Lähmang  der  linken  Körperhälfte  zur  Folge  hatte.  Patientin  wurde 
deshalb  im  Hedwigskrankenhause  bis  zum  2.  Mai  1887  behandelt.  Die  Läh- 
mung war  indess,  als  sie  die  Anstalt  verliess,  noch  nicht  ganz  geschwunden. 
Im  August  1887  erneute  linksseitige  Hemiplegie,  an  welcher  sie  bis 
zum  October  in  der  Charit^  behandelt  wurde.  In  dieser  Zeit  hatte  ihr  Mann 
ein  Liebes  verhält  niss  mit  einer  anderen  Frau  angeknüpft  und  sowohl  die  Er- 
sparnisse seiner  Fraa  dorchgebracht,  als  auch  deren  Sachen  versetzt.  Sie  hat 
seitdem  in  kümmerlichen  Verhältnissen  gelebt.  Ende  Januar  1888  hatte  sie 
zweimal  einen  Krampf  an  fall  mit  Verlust  des  Bewusstseins. 

Am  7.  Febraar  1888  dritter  linksseitiger  Schlaganfall  mit  voll- 
standigem  Verlost  des  Bewusstseins. 

Seit  dem  ersten  Schlaganfall  wurde  sie  schwach  im  Kopf,  vergesslich, 
oft  auch  verwirrt,  beging  Verkehrtheiten.  In  letzter  Zeit  hat  sie  häuüg  über 
schlechtes  Sehen  geklagt. 
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9.  Febraar  1888.  Status  praesens*.  Kleine,  schlecht  genährte 
Fraa.  Sie  kann  ohne  Unterstatzang  stehen,  aber  sehr  unsicher,  wird  durch 
leichte  Berührung  aus  dem  Gleichgewicht  gebracht. 

Gehen  kann  sie  nur  wenige  Schritte  ohne  Unterstätzung.  Das  linke 
Bein  hebt  sie  nur  wenig  yom  Boden,  knickt  im  Knie  ein. 

Die  Stirn  ist  gleichmässig  in  Längsfalten  gelegt. 

Pupillen  sind  leicht  different,  linke  eine  Spur  weiter  als  rechte.  Reac- 
tion  auf  Licht  ist  links  erhalten,  rechts  erloschen,  auf  Conyergenz  beider- 
seits erhalten. 

Ophthalmoskopisch  nichts  Besonderes  (Dr.  Uhthoff). 

Es  besteht  eine  rechtsseitige  Hemianopsie.  Der  linke  Mund- 
winkel steht  tiefer  als  der  rechte. 

Linke  Nasolabial falte  mehr  yerstrichen.  Auch  beim  Sprechen  tritt 
die  linke  Bfundhälfte  weniger  in  Action. 

Zunge  de?iirt  beim  Herausstrecken  leicht  nach  links,  zeigt  fibrilläre 
Zuckungen. 

Sprache  beim  gewöhnlichen  Sprechen  nasal,  langsam,  aber  ohne  be- 
sondere Störungen. 

Bewegungen  in  den  oberen  Extremitäten  gleichmässig.  Von  Läh- 
mungen undContractur  ist  nichts  zu  bemerken.   Händedruck  beiderseits  gleich. 

Puls  100,  regelmässig,  von  mittlerer  Spannung. 

Kniephänomene  beiderseits  erbalten.  In  der  Rückenlage  hebt  sie  das 
rechte  Bein  mehrere  Fuss,  das  linke  nur  wenige  Zoll  von  der  Unterlage  em- 
por, lässt  es  dann  gleich  sinken. 

Grobe  Kraft  links  stark  herabgesetzt,  lässt  rechts  auch  eine  Vermin- 
derung erkennen. 

Patientin  macht  einen  sehr  dementen  Eindruck.  Sie  fängt  bei  der 
Untersuchung  spontan  an  zu  erzählen  von  Dingen,  die  nicht  zur  Sache  ge- 
hören, ist  schlecht  orientirt  über  Zeit  und  Ort.  Wir  schreiben  jetzt  1 889,  den 
Wochentag  kennt  sie  nicht.  Bei  ihrer  Demenz  lässt  sich  eine  genauere  Sen- 
sibilitätsprüfnng  nicht  anstellen. 

16.  Februar.  Patientin  liegt  anhaltend  zu  Bett.  In  ihrem  psychischen 
Verhalten  etwas  freier. 

Der  Gang  hat  sich  gebessert.  Sie  kann  jetzt  ohne  Unterstätzung  aus 
dem  Bett  aufstehen ,  geht  allein  sehr  langsam.  Ein  Nachschleppen  irgend 
eines  Beines  ist  nicht  zu  oonstatiren. 

In  der  Facialisinneryation  ist  keine  Differenz. 

In  den  Bewegungen  der  beiden  Mundhälften  kein  Unterschied. 

Zunge  weicht  leicht  nach  links  ab. 

Sprache  noch  nasal,  sonst  ohne  Störung. 

Weicher  Gaumen  hebt  sich  massig  beim  Phoniren. 

Active  und  passive  Bewegungen  jetzt  frei  in  den  oberen  Extre- 
mitäten.   Händedruck  links  etwas  schwächer. 

Die  unteren  Extremitäten  vermag  Patientin  bis  zu  genügender  Höhe 
emporzuheben      Grobe  Kraft  ist  links  noch  herabgesetzt. 
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Kniephänomene  beiderseits  vorhanden. 

Patientin  hat  heute  Mittag  gegen  12  Uhr  plötzlich  einen  epileptischen 
Anfall  beliommen;  sie  schrie  aaf,  Zuckungen  im  Gesicht  und  am  ganzen 
Körper.  Cyanose  des  Gesichtes.  Urin  unter  sich  gelassen.  An  diesen  Anfall 
schloss  sich  bald  ein  zweiter  mit  yorwiegend  linksseitigen  Zuckungen. 

Eine  halbe  Stunde  nach  dem  ersten  Anfall  Jiegt  Patientin  ohne  Besin- 
nung da.  Die  Bulbi  sind  nach  rechts  gerollt.  Popillenreaction  nur  links 
erhalten.  Der  rechte  Arm  ist  schlaff,  der  linke  stark  flectirt  im  Ellenbogen- 
gelenk, diese  Beugung  lässt  sich  nur  mit  grosser  Kraftanstrengung  über- 
winden. Am  ganzen  linken  Arm  sehr  lebhaftes  Zittern.  Im  Gesicht  leichte 
Zuckungen. 

Kniephänomene  rechts  deutlich,  links  nicht  hervorzurufen. 
In  einer  kurzen  Pause  zwischen  dem  ersten  und  zweiten  Anfalle  soll  Patientin 
versucht  haben  zu  sprechen,  ohne  dass  sie  verständige  Laute  hervorbrachte. 
Seit  dem  sind  bis  2V2  Uhr  18  Anfälle  erfolgt.  Sie  erhält  dann  ein  Klystier 
von  4  Grm.  Chloral.  Die  Anfälle  wiederholten  sich  noch  immer  mit  vorwie- 
gend clonischen  Zuckungen  im  Gesicht  und  am  ganzen  Körper. 

Dauer  der  einzelnen  Anfälle  ca.  2 — 3  Minuten.  Anfälle  folgen  rasch 
auf  einander.    Von  3  Uhr  an  kein  Anfall  mehr. 

Bei  der  Abendvisite,  6  Uhr,  liegt  Patientin  zu  Bett,  den  Kopf  nach  der 
rechten  Seite  gedreht.  Gesicht  zum  Weinen  verzogen,  Augenlider  geschlossen, 
Bulbi  gerade  aus  gerichtet.  Pupillenreaction  links  gut,  rechts  erloschen.  Sie 
hört  auf  Anrufen.  Arme  liegen  beide  etwas  gebeugt  im  Ellenbogengelenk, 
eine  Lähmung  lässt  sich  nicht  feststellen.  Linkes  Bein  fällt  beim  passiven 
Emporheben  vollkommen  schlaff  wieder  zurück.  Im  rechten  Hüft-  und  Knie- 
gelenk ein  leichter  Widerstand,  das  Bein  föllt  nicht  so  schlaff  herab,  wie 
das  linke. 

Kniephänomen  rechts  deutlich,  links  nicht  hervorzurufen. 
Plantarreflex  beiderseits  erhalten. 

Eine  sprachliche  Aeusserung  ist  von  der  Patientin  nicht  zu  erhalten,  sie 
behält  stets  ihr  weinerlich  verzogenes  Gesicht  bei.  Sie  versteht,  wie  aus  ent- 
sprechenden Bewegungen  hervorgeht,  das  zu  ihr  Gesagte.  Unterkiefer  ist 
ohne  erheblichen  Widerstand  vom  Oberkiefer  zu  entfernen. 

Zunge  liegt  auf  dem  Boden  der  Mundhöhle  gerade.  Fordert  man  sie  auf, 
die  Zunge  herauszustrecken  und  exoilirt  sie  durch  leichte  Nadelstiche,  ver- 
mag sie  die  Zunge  nur  kaum  über  die  Zahnreihe  hervorzubringen.  Wenn  man 
der  Patientin  zu  trinken  giebt,  verschluckt  sie  sich  gleich  und  entleert  einen 
Theil  des  Getrunkenen  durch  Hustenstösse  wieder  aus  dem  Munde.  Als  man 
ihr  kleine  Quantitäten  Flüssigkeit  mit  dem  Löffel  einflösst,  bemerkt  man  auch 
hierbei  ein  erschwertes  Schlucken.  Sie  schluckt  sehr  langsam,  ein  Theil  fliesst 
wieder  aus  dem  Muode  heraus.  Ein  Tieferstehen  eines  Mundwinkels  ist  nicht 
zu  bemerken.  Der  Mund  ist  unausgesetzt  breit  verzogen  auch  wenn  Patientin 
das  Gesicht  nicht  zum  Weinen  verzogen  hat.  Giebt  man  ihr  einen  Löffel  mit 
Flüssigkeit,  so  bemerkt  man,  dass  sie  absolut  den  Mund  nicht  spitzt,  sondern 
derselbe  bleibt  unbeweglich  in  der  breiten  Stellung.    Ebenso  wenig  macht  sie 
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irgend  eine  Bewegung  zum  Spitzen  des  Mundes,  wenn  man  ihr  feste  Nahrang 
&n  die  Lippen  bringt.  —  Während  der  Untersuchung  hat  sie  das  rechte  Bein 
wieder  stärker  angezogen.  Mit  beiden  Armen  hat  sie  gleichmässige  Bewe- 
gungen ausgeführt. 

4.  März.  Keine  Krämpfe  in  der  Kacht,  viel  geweint,  wenig  geschlafen; 
heote  Morgen  liegt  Patientin  noch  in  demselben  Zustande,  wie  gestern.  Das 
Gesicht  ist  weinerlich  verzogen. 

Pupillenreaction  beiderseits  träge,  Pals  80,  regelmässig.  Kniephä- 
nomen  rechts  schwach,  links  nicht  hervorzurufen. 

Bei  der  Untersuchung  hört  sie  sofort  auf  Anrufen.  Auf  die  Frage,  ob 
sie  sprechen  oder  die  Zunge  zeigen  könne,  schüttelt  sie  energisch  mit  dem 
Kopf.    Das  einzige  Wort,  das  sie  hervor  bringt,  ist  nQoin''. 

Das  Schlucken  ist  noch  sehr  erschwert. 

Die  Zunge  bringt  sie  kaam  über  die  Zahnreihen  hervor.  Der  weiche 
Gaumen  wird  beim  Phoniren  massig  gehoben.  Dieser  Zustand  hält  den  Tag 
über  an. 

Urin  lässt  Patientin  unter  sich. 

Verschluckt  sich  ausserordentlich  leicht  beim  Trinken.  Am  Abend  bei 
der  Visite  bringt  sie  die  Zunge  auf  Aufforderung  schon  etwas  über  die  Zahn- 
reihe hinüber. 

Kniephänomene  links  nicht,  rechts  deutlich  vorhanden. 

5.  März. .  In  der  Nacht  zeitweilig  geschlafen,  abwechselnd  geweint. 
Heute  Morgen  ist  Patientin  freier,  sie  beantwortet  alle  an  sie  gerichtete 

Fragen  mit  „ja  doch,  ja'';  versteht  anscheinend  von  dem  zu  ihr  Gesagten 
nicht  alles.  Einige  vorgehaltene  Gegenstände  bezeichnet  sie  richtig.  Sprache 
deallich  nasal.  Macht  man  ihr  die  Bewegung  vor,  so  zeigt  sie  die  Zange  lang- 
sam; nach  den  Seiten  vermag  sie  dieselbe  nicht  zu  bewegen.  Den  Mund  kann 
sie  nicht  spitzen,  fängt  an  zu  weinen.    Schlucken  geht  besser  von  statten. 

Kniephänomen  links  nicht,  rechts  deutlich  hervorzurufen.  Puls  88. 
Urin  unter  sich  gelassen.  Im  Laufe  des  Tages  ruhig,  nur  ab  und  zu  einmal 
an  verständlich  gesprochen. 

Am  Abend  Temperatur  36,8. 

Puls  88,  regelmässig,  von  mittlerer  Spannung.  Spricht  ohne  Aufforde- 
rung spontan  und  zusammenhängend.  Sprache  deutlich  nasal.  Sie  reiht  die 
Worte  aneinander  ohne  richtige  Satzbildung.  Zunge  zeigt  sie  langsam  hervor, 
bringt  sie  weit  über  die  Zahnreihe  heraus.  Bewegung  nach  der  Seite  schon 
im  geringen  Grade  möglich.  Nase,  Auge  zeigt  sie  auf  Aufforderung.  Vorge- 
haltene Gegenstände  wie  Portemonnaie,  Geld,  Streichholzschachtel  kennt  sie. 
Beim  Phooiren  hebt  sich  der  weiche  Gaumen  gut. 

Kniephänomen  noch  immer  nicht  links  hervorzurufen. 

6.  März.  In  der  Nacht  ruhig  geschlafen.  Heute  Morgen  fast  vollkom- 
men frei,  spricht  zusammenhängend,  bezeichnet  und  benennt  Gegenstände 
richtig,  unterhält  sich  mit  ihrem  Besuch. 

14» 
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Patientin  Terunr einigt  sich  noch  immer.    Wird  catheterisirt. 

Urin  etwas  trübe.  Beim  Catheterisiren  entleert  sich  heate  Blut.  Blasen- 
aasspülang. 

9.  März.  Patientin  weinerlich  gestimmt.  Pupillen  different,  links  etwas 
weiter  wie  rechts.  Reaction  gat.  Hemianopsie  besteht  unverändert.  Facialis- 
innervation  zeigt  keine  Differenz. 

Die  Zunge  wird  weit  über  die  Zahnreihe  hervorgestreckt. 

Bewegaugen  nach  der  Seite  noch  sehr  minimal.  Sprache  hat  noch  na- 
salen Beiklang,  sonst  ohne  Störung.  Weicher  Gaumen  hebt  sich  gut.  Bewe- 
gungen in  den  oberen  Extremitäten  frei,  sehr  energielos,  Händedruck  schwach. 
Die  unteren  Extremitäten  liegen  gestreckt.  Auf  Aufforderung,  das  rechte  Bein 
zu  heben,  beugt  sie  es  nur  im  Kniegelenk,  bringt  es  aber  nicht  von  der  Unter- 
lage ab.    Das  linke  bewegt  sie  gar  nicht. 

Eniephänomen  rechts  hervorzurufen ,  links  nicht.  Plantarreflex 
beiderseits  erhalten.  Bricht  bei  dieser  Untersuchung  in  anhaltendes  Wei- 
nen aus. 

12.  März.  Patientin  ist  in  den  letzten  Tagen  ganz  klar  geblieben. 
Sprache  hat  einen  nasalen  Beiklang.  Sie  bricht  immer  noch  beim  Gespräch 
in  Weinen  aus,  klagt  über  sehr  lebhafte  Schmerzen  in  der  linken  unteren 
Extremität.  Active  Beweglichkeit  im  linken  Bein  sehr  eingeschränkt.  Von 
der  Unterlage  vermag  sie  es  gar  nicht  emporzuheben,  bewegt  es  nur  leicht  im 
Kniegelenk.  Emporgehoben,  fällt  es  vollkommen  schlaff  herab.  Kniepbä- 
nomen  links  nicht  hervorzurufen,  rechts  gelingt  es  ab  and  zu. 
Active  Bewegungen  im  rechten  Bein  sehr  kraft-  und  energielos,  doch  sind  die 
Bewegungen  viel  ausgiebiger  als  gestern.  Sie  vermag  es  auch  1  V2  ^i^ss  hoch 
emporzuheben.    Passive  Bewegungen  in  allen  Gelenken  ungehindert. 

23.  März.  Patientin  soll  gestern  Vormittag  einen  Anfall  gehabt  haben 
mit  Verlust  des  Bewasstseins,  im  Gesicht  leichte  Zuckungen  dabei.  Auf  An- 
rede keine  Antwort.  Sie  erholte  sich  langsam.  Sprache  soll  nach  dem  Anfall 
schlecht  gewesen  sein. 

26.  März.  Patientin  hat  in  der  Nacht  um  3  Uhr  epileptiforme  Anfälle 
in  der  bereits  beschriebenen  Weise  gehabt.  Keine  Urinentieerung.  Urin  mit- 
telst Gatheter  entleert.  Temperatur  heute  Morgen  37,6.  Patientin  liegt  bei 
der  Visite  stark  benommen  da,  Kopf  nach  links  gedreht.  Auf  Anrufe  erfolgt 
gar  keine  Reactien.  Reflex  von  der  Nasenschleim  baut  erloschen.  Von  der  rech- 
ten Cornea  gering,  von  der  linken  nicht  hervorzurufen.  Dreht  man  den  Kopf 
aus  der  linken  Seitenlage  heraus,  so  kehrt  er  von  selbst  gleich  wieder  in  diese 
Stellung  zurück.  Sämmtliche  Extremitäten  fallen  vollkommen  schlaff  herab. 
Auf  Nadelstiche  nirgends  Reaction;  Kniephänomene  nicht  hervorzuru- 
fen. Plantarreflex  rechts  eine  Spur,  links  gar  nichts.  Pupillen  different  links 
weiter  wie  rechts.  Reaction  auf  Licht  gar  nicht  vorhanden.  Bulbi  gerade  ans 
gerichtet.  Hebt  man  die  Augenlider  auf,  so  bleibt  das  linke  eine  Zeit  lang 
halb  geöffnet  stehen,  sinkt  dann  langsam  wieder  herab;  das  rechte  sinkt  viel 
schneller.    Der  Unterkiefer  lässt  sich  ohne  Widerstand  vom  Oberkiefer  entfer* 
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nen.  Zunge  liegt  zwischen  den  Zahnreihen,  zeigt  nirgend  frische  Bisse. 
Respiration  leicht  schnarchend,  ca.  30  in  der  Minute  Luft  entweicht  nur  auf 
der  linken  Seite  des  Mundes.    Herzaction  regelmässig.    Herztöne  rein. 

Puls  an  der  Radialis  von  sehr  geringer  Spannung.  lo  diesem  Zustande 
erfolgte  der  Tod. 

Section  (Dr.  Hansemann).  Encephalomalacia,  Haemorrha- 
giae  pontis.  Tumor  regionis  parietal.  Araohnitis  chronic,  cere- 
bral, etspinal.  Atrophia  fusca  myocardii.  Pericarditis  ohron.  Endocar- 
ditis  ehren,  deformans.  Oedema  pulmonum.  Bronchopneumon.  multipl.  Pleu- 
ritis chronic,  adhaesiya.  Hyperplasia  pulpae  lienis.  Hydronephros.  duplex 
leris.  Myoma  uteri.  Cystitis  haemorrhagica.  Atrophia  fusca  hepatis.  Peri- 
tonitis pseudomembranacea. 

Massig  abgemagerte,  weibliche  Leiche.  Schädeldach  ist  ziemlich  dick. 
Diploe  ist  stark  geschwollen. 

Gefässe  der  Dura  stark  gefüllt.  Oberfläche  stark  gespannt.  Gyri  sind 
abgeplattet.  Der  Längsblutleiter  ist  leer.  Dura  an  verschiedenen  Steilen  mit 
der  Pia  verwachsen.  Pia  meist  ohne  Substanzverlust  abziehbar.  Die  ganze 
Gebirnsubstanz  ist  stark  ödematös.  Die  ganze  linke  Hemisphäre  ist  in  ganz 
weichem,  fast  matschem  Zustande,  von  eigenthümlichem  rotbem  gleichmässi- 
gern  Aussehen,  nur  hie  und  da  mit  einem  ganz  leicht  gelblichen  Schimmer. 
Die  rechte  Hemisphäre  ist  von  guter  Consistenz.  Die  Erweichung  der  lin- 
ken Seite  erstreckt  sich  bis  in  die  innere  Capsel,  greift  auch  auf  die  hinteren 
Partien  der  grossen  Ganglien  über.  Der  Pens  erscheint  stark  abgeplattet,  auf 
dem  Durchschnitte  ist  er  völlig  durchsetzt  mit  zahlreichen  Blutungen,  die  sich 
in  die  Vierhogel  erstrecken. 

Die  Arterien  an  der  Basis  und  die  Arteriae  Fossae  Sylvii  sind  arte- 
riosclerotisch.  —  Im  vorderen  Schläfenlappen  findet  sich  ein  wallnussgrosser 
TuDaor.  Die  Pia  der  Medulla  oblongata  ist  beinahe  in  ganzer  Ausdehnung  mit 
der  Dura  leicht  verwachsen. 

Zwerchfellstand  lässt  sich  wegen  Verwachsung  der  Leber  mit  dem 
Zwerchfell  nicht  genau  feststellen. 

Cor  sehr  klein,  Muskulatur  braun,  atrophisch.  Pericard  mit  einzelnen 
Schwielen.  In  beiden  Pleurahöhlen  Verwachsungen,  die  sich  aber  leicht  lösen 
lassen.  Die  Unterlappen  stark  hyperämiscb,  einzelne  bronchopneumonische 
Herde 

Milz  vergrössert,  sehr  faul. 

Im  Abdomen  überall  zahlreiche  Verwachsungen. 

Blase  stark  ausgedehnt,  Schleimhaut  stark  getrübt,  geröthet  mit  vielen 
Blutungen. 

Uterus  ap  felsinen  gross,  enthält  ein  über  wallnussgrossei  Myofibrom. 
Beide  Nierenbecken  und  Ureteren  ausgedehnt,  besonders  links. 

Mastdarm  stark  mit  Kothsteinen  gefüllt. 

Leber  braun,  atrophisch. 

Rechte  Tube  stark  ausgedehnt  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllt. 
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Mikroskopisohe  Untersnohung. 

Hirnstamm  mit  Medulla  obloDgata,  Chiasma,  Optici,  Oculo- 
motorii,  Aagenmuskel,  verschiedene  Hirngefasse,  Rückenmark  wurden 
in  Mo  11  er 'seh  er  Flüssigkeit  gehärtet. 

Die  frische  Untersuchung  der  erweichten  linken  Hirnhemi- 
Sphäre  ergab  überall,  in  der  Rinde,  wie  im  Mark,  sehr  reichlich  Körn- 
ohenzellen,  namentlich  Im  Verlaufe  der  Gefässe.  Der  Tumor  in  der  Spitze 
des  linken  Schläfenlappens  erwies  sich  als  eine  typische  Gummigeschwulst. 
Nach  Härtung  wurde  die  Medulla  oblongata  mit  der  anhaftenden  Pia  und 
den  Vertebrales  nachCelloidineinbettung  auf  Querschnitten  untersucht.  Fig.  12, 
Taf.  VUl.  ist  einem  solchen  Schnitt  in  der  Höhe  des  beginnenden  Hypoglos- 
suskernes  entlehnt. 

In  der  rechten  Pyramidenbahn  ist  absteigende  Degeneration.  Ihr  un- 
mittelbar anliegt  die  stark  verdickte  Arteria  vertebralis.  Die  Wandungen,  na- 
mentlich die  Intima  sind  sehr  stark  verbreitert,  so  dass  es  fast  zu  einem  völli- 
gen Verschluss  des  Lumens  gekommen  ist.  In  der  Adventitia  finden  sich 
frische  Blutungen.  Durch  diese  sclerosirte  Vertebralis  ist  die  bereits  abstei- 
gend degenerirte  Pyramidenbahn,  offenbar  unter  dem  Druck,  noch  mehr  ge- 
schädigt: der  peripherische  Theil  lässt  eine  hochgradige  Abnahme  seiner 
Fasern  erkennen,  viel  stärker,  als  dieses  im  inneren  Abschnitte  der  Bahn,  wo 
lediglich  die  absteigende  Degeneration  Platz  gegriffen  hat,  der  Fall  ist. 

Die  Pia  der  Medulla  oblongata  ist  nur  in  geringem  Umfange  ver- 
dickt mit  leichter  Kerninfiltration.  Die  kleineren  in  ihr  verlaufenden  Gefässe 
sind  in  ihren  Wandungen  verändert,  namentlich  die  Venen. 

Auf  Querschnitten ,  welche  durch  das  centrale  Ende  des  Hypoglossas- 
kernes  fallen,  sieht  man  im  dorsalen  Theil  der  Medulla  oblongata  Blutungen 
frischen  und  älteren  Datums  auftreten.  Sie  sind  hier  noch  von  geringem  Um< 
fange.  Ausgedehnter  werden  sie  in  der  Höhe  des  Facialis -Abducenskernes 
und  weiter  hinauf  bis  in  den  vorderen  Vierhügel.  Hier  sind  grössere,  bereits 
makroskopisch  sichtbare  Stellen  duich  Blutungen  zerstört.  Sie  liegen  durch- 
weg mehr  dorsalwärts,  in  der  Gegend  der  Vierhügel  nach  aussen  vom  cen- 
tralen Höhlengran. 

Bis  zur  Gegend  des  Trigeminuskernes  wurde  der  Hirnstamm  in  Quer- 
schnitte zerlegt,  weiter  central wärts  waren  bei  der  Section  mehrere  Ein- 
schnitte gemacht  und  hier  liess  sich  eine  mikroskopische  Untersuchung  an 
Frontalschnitten  nicht  mehr  anstellen.  Es  wurden  nur  einige  Schnitte  durch 
das  gehärtete  Präparat  gefertigt,  um  die  Lage  der  Blutungen  zu  bestimmen. 
In  den  Kernen  der  Nerven  selbst  lassen  sich  keine  Blutungen  nachweisen. 
Viele  sind  schon  älter:  es  liegen  hier  in  dem  zerstörten  Gewebe  Körnchenzel- 
len nnd  Blutpigment. 

Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  der  einzelnen  Nervenkerne  bis  zum 
Trigeminuskern  sind  nicht  zu  constatiren. 

Das  Chiasma  ist  etwas  gequollen,  von  der  Peripherie  aus  gehen  brei- 
tere Bindegewebszüge,  reichlich  Kerne  führend,  hinein  und  haben  einen  Theil 
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der  Fasern,  speciell  aaf  der  linken  Seite  des  Chiasma,  zur  Atrophie  gebracht. 
In  derselben  Weise  sind  noch  die  beiden  Optio!  bei  ihrem  Austritt  aas  dem 
Ghiasma  affioirt.  Aaf  eine  kurze  Strecke  in  ihrem  intracraniellen  Verlaufe 
bieten  sie  an  einem  Tbeil  des  Querschnittes  das  Bild  einfacher  Atrophie,  wei- 
terhin lassen  sich  keine  Veränderungen  auffinden. 

Die  beiden  Oculomotorii  auf  Querschnitten,  ca.  1  Otm.  hinter  dem 
Aastritt  aus  dem  Hirnschenkel,  lassen  eine  reichliche  Ge&swucherung  er- 
kennen; in  der  Umgebung  einzelner  hat  eine  Kerninfiltration  statt  gehabt:,  der 
Ner?  bietet  nicht  das  gleichmässige  Aussehen  der  grossen  breiten  Nerven- 
fasern, wie  es  dem  Oculomotorius  als  rein  motorischen  Neryen  eigen  ist,  son- 
dern es  finden  sich  in  grösserer  Anzahl  bereits  kleine  atrophische  Nervenfasern 
(s.Pig.  ]  6,  Taf.  VIII.);  in  vielen  anderen  der  grossen  Fasern  ist  das  Mark  ohne 
concentrische  Schichtung  und  der  Axencylinder  verhältnissmässig  sehr  klein. 
Im  weiteren  Verlaufe  nimmt  die  Qefasswucherung  im  Nerven  ab,  aber 
bis  in  die  End Verzweigungen  im  Muskel  lässt  sich  eine  Anzahl  atrophischer 
Nervenfasern  nachweisen.    Der  M.  rectus  inf.  ist  gesund. 

Von  Hirnge fassen  wurde  noch  die  Basilaris  auf  Querschnitten  un- 
tersacht Dieselbe  zeigt  die  gleichen  Veränderungen,  wie  sie  oben  bei  der 
rechten  Arteria  vertebralis  beschrieben  sind.  Die  Wucherung  der  Intima  ist 
hier  noch  etwas  stärker,  so  dass  nur  ein  ganz  schmaler  Spalt  als  Lumen 
übrig  geblieben  ist.  Die  linke  Vertebralis  ist  ohne  Veränderungen  ihrer 
Wandung. 

Rückenmark.  Das  Räckenmark  weist  an  seinen  weichen  Häuten,  der 
Substanz  und  den  Wurzeln  die  weitgehendsten  Veränderungen  auf.  Die  Zeich- 
nangen  Fig.  5 — 11,  Taf.  VI.,  welche  aus  verschiedenen  Höhen  nach  Wei- 
gert-Präparaten  angefertigt  sind,  illustriren  dieselben. 

Die  Pia  ist  vom  obersten  Halstheil  bis  zum  Sacraltheil  durchweg  ver- 
dickt, in  ein  mehrschichtiges  Bindegewebe  umgewandelt,  reichlich  mit  Rund- 
zellen infiltrirt(Pig.  15,  Taf.  VIII.}.  Am  stärksten  ist  dieses  im  Halstheil  und  in 
der  Lendenanschwellong,  am  wenigsten  im  mittleren  Dorsaltheil ausgesprochen. 
Die  in  der  Pia  verlaufenden  Qefässe  zeigen  eine  mehr  weniger  ausgesprochene 
Wandveränderung.  Am  hervorragendsten  sind  die  Venen  betroffen,  wenigstens 
unter  den  Gefässen  mit  solchem  Galiber,  welches  eine  Unterscheidung  zwischen 
Arterie  und  Vene  noch  ermöglicht. 

Die  Arteria  spinalis  antic.  ist  in  den  verschiedenen  Höhen  nicht 
gleichmässig  befallen :  während  sie  in  der  Halsanschwellung  das  Bild  erken- 
nen lässt,  wie  es  Fig.  11,  Taf.  VIII  giebt:  durch  Blut  abgehobenes  Endothel, 
gut  erhaltene  Eiastica  und  Mascularis,  leichte  Infiltration  der  Adventitia, 
and  im  oberen  Dorsaltheil  nur  die  Adventitia  mit  Rundzellen  infiltrirt  ist,  ist 
das  Gefäss  im  mittleren  Dorsaltheil  in  Folge  stärkerer  Verbreiternng  der  In- 
tim» fast  ganz  obliterirt.  Von  hier  nach  abwärts  hat  nur  in  der  Adventitia 
eine  Infiltration  statt,  während  die  übrigen  Schichten,  speciell  Intima,  unver- 
ändert sind.  In  der  beginnenden  Lendenanschwellang  lässt  sich  auch  diese 
nicht  nachweisen;  hier  ist  die  Arterie  völlig  intact,  um  dann  wieder  in  der 
Mitte  der  Leodenansch wellung  die  Infiltration  der  Adventitia  zu  zeigen. 
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Unter  den  übrigen  Gefassen  zeigt  ein  grösseres  besonders  starke  Intima- 
wuoherung,  welches  aaf  Fig.  10,  Taf.  VII.  dargestellt  ist. 

Die  Venaspinalis  ant.  ist  gleichmässiger  verändert.  Sie  ist,  wie  die 
Arterie  ganz  intact  in  der  Höbe  der  beginnenden  Lendenansohwellnng,  im 
Uebrigen  ist  die  Wandung  durchweg  mit  Kernen  infiltrirt,  ohne  dass  es  za 
einer  Yerdickong  der  Wandung,  zu  einer  beträchtlichen  Wucherung  der  Intima 
und  dadurch  gesetzten  Obliteration  gekommen  wäre,  wenn  auch  das  Lumen 
an  manchen  Stellen  entschieden  verengt  ist. 

In  ganz  hervorrragender  Weise  ist  die  Substanz  des  Rückenmarks 
und  zwar  durch  verschiedenartige  Processe  afficirt.  In  der  ganzen  Ausdeh- 
nung findet  sich  eine  absteigende  Degeneration  des  linken  Pyrami* 
denseitenstranges  und  dann  bis  zur  Mitte  des  Dorsaltheils  des  rechten 
Pyramiden  Vorderstranges. 

Von  der  stark  gewucherten  Pia  aus  ziehen  verbreiterte  Septa,  reich- 
lich Kerne  führend,  in's  Qewebe  hinein.  An  manchen  Stellen  ist  es  zu  einer 
stärkeren  Infiltration  gekommen:  hier  dringt  die  Wucherung  zapfenför- 
mig  vor  in  verschiedener  Ausdehang.  Nicht  immer  ist  es  ein  Kerne  führendes 
Bindegewebe,  welches  von  der  Pia  aus  übergreift,  an  anderen  Stellen  hat  das 
Gewebe  mehr  den  Charakter  der  gummösen  Wucherung,  bereits  necrotisch  zer- 
fallen. Namentlich  deutlich  ist  dieses  an  dem  grossen  Qeschwulstzapfen,  der 
im  unteren  Dorsaltheil  das  eine  Vorderhorn  und  einen  grossen  Abschnitt  der 
grauen  Substanz  zerstört  hat  (Fig.  8,  Taf.  VI.). 

In  Fig.  7,  Taf.  VI.,  welche  einem  Querschnitt  aus  dem  Dorsaltheil  entspricht, 
hat  die  gummöse  Wucherung  in  dem  bereits  absteigend  degene- 
rirten  Seiten  sträng  Platz  gegriffen  und  ist  hierdurch  ein  grosses  Stück 
des  Seitenstranges  der  Zerstörung  anheimgefallen.  Die  Pia  ist  an  dieser  Stelle 
nicht  besonders  verdickt;  am  Rande  des  Ruckenmarks  sieht  man  noch  eine 
ziemlich  gut  erhaltene  Zone  von  Nervenfasern.  Am  stärksten  ist  der  Process 
in  der  Mitte  des  Seitenstranges.  An  keinem  Schnitt  aus  dieser  Gegend  lässt 
sich  nachweisen,  dass  die  Wucherung  von  der  Peripherie  aus  stattgefunden 
habe,  sondern  die  verhältnissmässig  gut  erhaltene  Randzone  bestätigt  die  An- 
nahme, dass  der  Process  im  degenerirten  Seitenstrang  gewissermassen  als 
einer  Prädilectionsstelle  zuerst  begonnen  habe  und  dann  nach  aussen  vorge- 
geschritten  ist. 

Ueber  die  Ausdehnung  der  Veränderungen  am  Rückenmark, 
seinen  Häuten  und  Wurzeln  in  den  einzelnen  Höhen  geben  die  Figuren 
5 — 11  auf  Taf.  VI.  ein  anschauliches  Bild.  Die  Figuren  sind  nach  Wei- 
gert-Präparaten  angefertigt.  In  Folge  der  helleren  Schattirung  heben  sich 
die  infiltrirten,  resp.  degenerirten  Stellen  gut  ab.  Die  verschiedene  Schatti- 
rung giebt  ein  Bild  von  der  Intensität  der  Wucherungsvorgänge. 

Die  stärkste  Infiltration  hat  nicht  von  der  Pia  der  Hinterstränge  aas 
Platz  gegriffen,  sondern  wir  sehen  z.  B.  in  der  Halsanschwellung  (Fig.  5), 
in  dem  unteren  Dorsaltheil  (Fig.  8),  in  dem  oberen  Lendenantheil  (Fig.  9), 
in  der  Lendenanschwellung  (Fig.  1 1 )  grössere  Qeschwulstzapfen  von  der  vor- 
deren Pia  aus  in  das  Gewebe  hinein  vordringen. 
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Durch  die  atrophische  Partie  in  der  Halsanschwellung  ziehen  die  gut 
erhaltenen  vorderen  Worzelhändel  hindurch.  Die  stärkste  gummöse  Wu- 
cherung im  Gebiet  der  Yordersträcge  haben  wir  im  unteren  Dorsaltheil: 
hier  ist  es  der  bereits  beschriebene  Zapfen ,  welcher  einen  grossen  Theil  der 
grauen  Substanz  noch  mit  zerstört  hat. 

Nächstdem  sind  die  Seitenstränge,  insonderheit  der  linke,  in  welchem 
die  absteigende  Degeneration  des  Pyramidenstranges  Platz  gegriffen  hat,  am 
meisten  betheiligt.  Im  unteren  Hai stheil  (Fig.  6) ist  es  zu  einer  völligen  Zer- 
störung fast  der  einen  Hälfte  des  Rückenmarks  gekommen.  Der  Vor- 
der- und  Seitenstrang  sind  nur  noch  in  geringen  Resten  vorhanden.  Auch  das 
Vorder-  und  Hinterhorn  dieser  Seiten  sind  schwer  geschädigt.  Die  stark  ver- 
dickte Pia  liegt  den  Resten  dieser  Rückenmarkshälfte  dicht  an.  Die  ganze 
Qestalt  des  Rückenmarks  ist  durch  diese  Zerstörung  verändert  und  verzogen, 
das  vordere  Septum  ist  aus  seinem  Spalt  hervorgezerrt. 

Es  lässt  sich  schwer  entscheiden,  welcher  Process  hier  ursprünglich  Platz 
gegriffen  hat.  Von  einem  Narbengewebe  ist  keine  Spur  vorhanden.  Es  ist 
dieselbe  Seite,  an  welcher  der  absteigend  degenerirte  Pyramidenseitenstrang 
verläuft.  Es  wäre  möglich,  dass  auch  hier  eine  gummöse  Wucherung,  wie  sie 
in  Fig.  7  sichtbar  ist,  stattgehabt  hätte,  und  dass  durch  necrotischen  Zerfall 
dieser  eine  solche  Schrumpfung  entstanden  wäre,  möglich  auch,  dass  durch 
Blutungen,  wie  wir  dieses  ähnlich  im  II.  Falle  gesehen  haben  (Fig.  3,  Taf.  VI.), 
diese  Zertrümmerung  und  der  Schwund  des  Gewebes  entstanden  sind.  Viel- 
leicht haben  beide  Processe  zusammen  gewirkt.  Verschiebung  der  Theile, 
Zerrung  des  vorderen  Septums  lassen  darauf  schliessen,  dass  eine  andrängende 
Geschwulstmasse  hier  gewirkt  habe.  Aus  den  noch  vorhandenen  Resten  lässt 
sich  die  Entstehung  mit  Sicherheit  nicht  mehr  ersehen. 

In  den  Hintersträngen  sind  die  Veränderungen  im  Vergleich  zu  den 
eben  beschriebenen  nur  massige. 

Ein  Theil  der  Hinterstränge  ist  sicherlich  durch  die  beträchtliche  Atro- 
phie der  hinteren  Wurzeln,  wie  diese  weiter  unten  erwähnt  wird,  aufsteigend 
degenerirt,  so  namentlich  in  der  Halsanschwellung  (Fig.  5),  im  unteren  Dor- 
saltheil (Fig.  8),  in  dem  oberen  Lenden  theil  (Fig.  9),  im  Lendentheil 
(Fig.  10)  und  in  der  Lendenansohwellung  (Fig.  11). 

Dort  wo  die  hinteren  Wurzeln  mehr  weniger  intaot  sind,  sind  auch  die 
Veränderungen  in  den  Hinteesträngen  sehr  wenig  ausgesprochen,  so  im  untern 
Halstheil  (Fig.  6)  und  im  oberen  Dorsaltheil  (Fig.  7). 

Eine  eigentliche  Infiltration  in  den  Hintersträngen  hat  nur  in  ganz  ge- 
ringem Umfange  stattgefunden,  so  ein  schmaler  Saum  an  der  Peripherie  im 
unteren  Halstheil  (Fig.  6).  Sonst  bieten  sie  das  Bild  einfacher  Atrophie  mit 
Schwund  der  Fasern. 

Bezüglich  der  Veränderungen  in  der  grauen  Substanz,  welche 
theilweise  bereits  erwähnt  sind,  ist  noch  zu  bemerken,  dass  auch  hier,  wie  in 
der  weissen  Substanz  die  Gefässe  verdickte  Wandungen  zeigen,  na- 
mentlich betrifft  dieses  die  Venen,  welche  in  der  Nähe  des  Centralcanals  ver- 
laufen.    Hier  ist  das  Bild  ganz  ähnlich  dem  schon  im  ersten  Falle  beschrie- 
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benen  (Fig.  3,  Taf.  VII.).  Besonders  stark  verdickte  Wandungen  haben  die 
Gefässe  in  der  grauen  Substanz  des  oberen  Dorsaltheils  (Fig.  7).  Hier  finden 
sich  in  der  unmittelbaren  Umgebang  derselben  auch  ausgedehnte  frische 
Blutungen*). 

Au  den  Ganglienzellen  lassen  sich  sonst  keine  aaffallenden  Verände- 
rungen constatiren. 

Was  nun  specieli  den  Process  in  der  weissen  Substanz  anbelangt, 
so  ist  hier  das  Häufigste  die  Infiltration  mit  Rondzellen.  Fig.  15, 
Taf.  VIII.  giebt  ein  Bild  solcher  Wucherung.  Man  sieht,  wie  von  der  stark 
verdickten  Pia  aus  die  verbreiterten  und  Kerne  fährenden  Septa  ausstrahlen 
zwischen  das  Nervengewebe.  Die  Gefässe  sind  verbreitert  in  der  Wandung, 
mit  Rundzellen  infiltrirt,  manche  völlig  obliterirt. 

Die  meisten  Nervenfasern  sind  zu  Grunde  gegangen  oder  zeigen  myeli- 
tiseben Zerfall,  nur  wenige  mit  deutlichem  Axencylinder  haben  sioh  in  der 
Wucherung  erhalten. 

Es  erübrigt  nunmehr  noch  einer  Erwähnung  der  Wurzeln.  Vordere 
und  hintere  sind  in  gleicher  Weise  befallen.  Dort  ist  der  Process  am  ausge- 
prägtesten, wo  zu  gleicher  Zeit  eine  starke  Verdickung  der  Pia,  ein  (Jeher- 
greifen  auf  die  Substanz  stattgefunden  haben,  so  namentlich  vom  unteren  Dor- 
saltheil  an  (Fig.  8,  Taf.  VI.),  im  Hals-  und  oberen  Dorsaltheil  haben  die 
Wurzeln  weniger  gelitten. 

Die  Veränderungen  sind  nun  keineswegs  gleiohmässig  an  allen  Wurzeln 
einer  Höhe  vortianden,  sondern  wir  sehen,  wie  dieses  namentlich  deutlich  am 
oberen  Lendentheil  und  in  der  Lendenanschwellung  hervortritt  (Fig.  10  u.  11), 
die  verschiedenen  Grade  und  Abstufungen  neben  einander.  Wir  erblicken 
z.  B.  in  Fig.  11,  wo  die  in  der  Cauda  equina  verlaufenden  Wurzeln  auf  dem 
Schnitt  sich  darstellen,  unter  den  vorderen  Wurzeln  rechts  und  ebenso  rechts 
seitlich  einzelne  ganz  intacte  Bündel,  während  in  unmittelbarer  Nähe  andere 
ganz  zerstört  sind. 

Die  Art  des  Processes,  welcher  diese  Wurzeldegeneration  zu  Stande 
gebracht  hat,  ist  ganz  dieselbe,  wie  am  Rückenmark.  Wir  können  hier  einzelne 
Abstufungen  unterscheiden. 

Das  Perineurium  ist  verdickt,  mit  Rundzellen  infiltrirt,  umhüllt  die  Ner- 
venfasern, lässt  diese  selbst  aber  ganz  intaot.  Ein  anderes  Mal  ist  auch  das 
Epineurium  betheiligt,  verbreitert,  führt  Kerne,  von  der  Wandunj^  der  in  den 
Wurzeln  selbst  verlaufenden  Gefässe  findet  eine  Wucherung  in  die  Umgebung 
statt.  In  Fig.  13,  Taf.  VIII.,  einer  hinteren  Wurzel  aus  dem  oberen  Dorsal- 
theil, sehen  wir  diese  Umscheidung  der  Wurzelbündel,  die  Infiltration  von  der 
Peripherie  und  von  den  Ge fassen  aus. 

Die  Intensität  der  Wucherung  ist  eine  sehr  verschiedene.  Noch  an  an- 
deren Stellen  haben  wir  wie  beim  Rückenmark  ein  bereits  necrotisches  gum- 


*)  Die  Kleinheit  der  Zeichnung  gestattete  die  Darstellung  der  Blutun- 
gen nicht. 
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möses  Gewebe,  wie  es  Fig.  14.  Taf.  VIII.  darstellt.  Dieselbe  ist  einem  Qaer- 
schnitt  einer  vorderen  Wurzel  aus  dem  unteren  Dorsaltheil  (Fig.  8,  Taf.  VI.) 
entlehnt.  Während  wir  die  eine  Hälfte  des  Wurzelbündels  reichlich  infiltrirt 
sehen,  ist  die  angrenzende  Partie  durch  necrotisches  Gewebe  zerstört.  Ein 
gleicbmässiges ,  gefässreiches  kernarmes  Gewebe  arohüllt  die  wenigen  erhal- 
tenen Nervenfasern. 

In  der  Wucherung  haben  nun  die  Nervenfasern  mehr  weniger  zu  leiden 
gehabt.  An  einigen  Stellen  ist  es  zu  einer  völligen  Vernichtung  gekommen, 
an  anderen  sehen  wir  noch  in  dem  infiltrirten  oder  necrotischen  Gewebe  ein«» 
zelne  Nervenfasern  mit  Mark  und  Axencylinder.  Freilich  lässt  das  Mark  keine 
concentrisohe  Schichtung  mehr  erkennen,  der  Axencylinder  ist  entweder  ge- 
quollen oder  sehr  klein. 

An  den  Bündeln,  wo  die  Wucherung  sich  lediglich  auf  das  Perineurium 
beschränkt  hat,  finden  wir  auch  die  Nervenfasern  gut  erhalten. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


vm. 

Heber  einen  Fall  von  „Athetosis  spastiea'^ 

Von 

Dr.  S.  H.  Scheiber, 

euer.  Chrf  des  Travaiix  anatomiques  der  XJniversit&t   sa  Bukarest,  deneit  SpeoUlist   f&r  Nerven- 
pathologie  und  Elektrotherapie  in  Budapest*). 

Unter  Athetosis  spastica  ist  eine  Form  von  posthemiplegischer 
Bewegungsstörung  zu  verstehen,  die  bis  jetzt  noch  nicht  beschrieben 
wurde,  und  deren  Natur  durch  folgende  Krankengeschichte  erläutert 
werden  soll. 

Jakob  Müller,  16  Jahre  alt,  Schäler  der  Badapester  Handelsakademie, 
gebürtig  in  Neutra  (Neutr.  Com.)  Ungarn.  Die  Matter  angeblich  yollständig 
gesund,  der  Valer  leidet  häufig  an  Kopfschmerzen,  ist  von  reizbarer  Natur; 
ein  Bruder  des  Kranken  starb  frühzeitig  an  Fraissen,  und  er  selbst  soll  acht 
Tage  nach  der  Geburt  ebenfalls  an  eclamptischen  Anfallen  gelitten  haben. 

In  seinem  5.  Lebensjahre  machte  er  eine  rechtsseitige  eitrige  Otitis  me- 
dia durch,  im  Verlaufe  deren  sich  ein  Abscess  über  dem  Processus  mastoideus 
bildete,  der  geöffnet  wurde;  die  Eiterung  aus  dem  cariösen  Zellenlabyrinthe 
des  Knochens  dauerte  V2  J^^'  ^^^S  ^^^  endete  mit  Zurücklassang  einer  strah- 
ligen eingefallenen  Narbe  und  Schwerhörigkeit  rechts. 

In  seinem  7.  Lebensjahre  ward  ihm  eines  Tages  in  der  Schule  übel,  er 
wurde  ohnmächtig  und  fiel  von  der  Bank  herab.  Dabei  verlor  er  angeblich 
nicht  ganz  das  Bewusstsein,  es  ward  ihm  dunkel  yor  den  Augen  und  sein  Kopf 
war  betäubt.  Bald  kam  er  wieder  soweit  zu  sich,  dass  er  sich  mit  Hülfe 
zweier  Mitschüler  aufrichten  und  nach  Hause  gehen  konnte.  Zu  Hause  be- 
merkte man  sogleich  eine  totale  linksseitige  Lähmung,  das  Gesicht  war  nach 
rechts  yerdreht,  er  konnte  das  linke  Auge  nicht  schliessen,  und  konnte  kein 
Wort  sprechen ,    hörte  und  verstand  aber  die  Worte  Anderer  ganz  gut,  und 


*)  Krankenvorstellnng  in  der  am  8.  Juni  1889  gehaltenen  Sitzung  des 
ärztlichen  Vereines  zu  Budapest. 
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musste  Alles  niedersohreiben ,  waa  er  sprechen  wollte.  Er  erbraoh  mehrere 
Mal  in  den  ersten  Tagen  seiner  Krankheit,  speichelte  viel  aus  dem  Hunde, 
später  bekam  er  auch  Hitze  und  konnte  5  Wochen  lang  nicht  das  Bett  ver- 
lassen. Als  er  schon  herumging,  traten  Krämpfe  in  der  linken  oberen  und 
unteren  Extremität  auf.  die  seit  dem  noch  immer  andauern,  und  zwar  in  eben 
derselben  Form  und  Ausdehnung,  wie  zu  Anfang,  nämlich  in  Form  toni- 
scher Krämpfe. 

An  diesen  Krämpfen  nehmen  Theil  an  der  oberen  Extremität  in  exqui- 
sitester Weise  das  Handgelenk  und  die  Finger,  aber  auch,  nur  in  geringerem 
Grade,  das  Ellenbogen-  und  Schultergelenk.  An  der  unteren  Extremität  neh- 
men ausser  dem  Hüftgelenke  ebenfalls  alle  übrigen  Gelenke  Theil  und  es  sind 
auch  hier  das  Sprunggelenk  und  die  Zehen  stärker  betheiligt  als  das  Knie- 
gelenk. Die  Krämpfe  sind  ausschliesslich  tonisch,  und  die  einzelnen 
Gelenke  bleiben  in  ihrer  einmal  eingenommenen  krampfhaften  Lage  lange  Zeit 
(Vj  ^^^  ^  Minuten)  bestehen,  hius  welcher  Lage  dieselben  oft  selbst  mit  der 
grössten  Gewalt  nicht  herauszubringen  sind,  bis  sich  endlich  der  Krampf  von 
selbst  löst,  wo  dann  aber  die  betreffenden  Glieder  sogleich  schnell  in  eine  an- 
dere krampfhafte  Stellung  übergehen. 

Die  Finger  werden  bald  ausgestreckt  (Hyperextension) ,  bald  in  eine 
Faust  geschlagen,  wobei  der  Daumen  bald  in  den  Handteller  gedrückt  von  den 
übrigen  Fingern  bedeckt^  bald  gerade  ausgestreckt  bleibend,  an  den  Zeige- 
finger stark  angedruckt  erscheint.  Kach  Aussage  des  Kranken  löst  sich  der 
Krampf  leichter,  wenn  der  Daumen  eingeschlagen,  als  wenn  er  an  den  Zeige- 
finger angespreizt  ist,  indem  ihm  dies,  wie  er  sich  ausdrückt,  an  die  Eröffnung 
der  Finger  hindert.  Beim  Streckkrampf  nehmen  zumeist  alle  Finger  Theil; 
manchmal  jedoch  sind  bloss  1 — 2  Finger  gestreckt,  während  die  anderen 
ganz  oder  halb  gebeugt  sind;  ferner  sind  manchmal  alle  oder  einzelne  Finger 
ab-  oder  adducirt,  oder  1 — 2  Finger  befinden  sich  in  starrer  Ab-  die  anderen 
in  Adduction. 

Das  Handgelenk  wird  bald  in  Dorsal-,  bald  in  Volarflexion,  seltener 
in  Ab-  oder  Adduction  gehalten.  Die  Hand  befindet  sich  zumeist  in  Prona- 
tion, manchmal  in  Hyperpronation,  wobei  der  Handteller  fast  ganz  nach 
oben  siebt,  seltener  in  Supination.  Das  Ellenbogengelenk  befindet  sich  zu- 
meist im  Streckkrampf,  weniger  oft  im  Beugekrampf.  Das  Schultergelenk 
nahm  in  den  ersten  Jahren  der  Erkrankung  lebhafteren  Antheil  an  den 
Krämpfen  als  jetzt.  Wenn  der  Kranke  auf  der  Gasse  ging  oder  aufgeregt  war, 
war  zu  der  Zeit  angeblich  der  ganze  Oberarm  gerade  ausgestreckt,  nach  hin- 
ten gerichtet  und  mit  90®  vom  Rumpf  entfernt.  Nebstdem  befand  sich  die 
Hand  in  Hyperpronation,  d.  h.  der  ganze  Arm  um  seine  Längsaxe  von  innen 
nach  aussen  gedreht,  das  Handgelenk  in  Dorsalflexion  und  die  Finger  zur 
Faust  eingeschlagen  gehalten.  Der  eben  beschriebene  Krampfcomplex  kommt 
auch  jetzt  noch  gerade  so ,  nur  viel  seltener  vor  und  ist  der  Arm  dabei  bloss 
unter  einem  Winkel  von  etwa  30  ®  vom  Stamme  entfernt. 

In  der  linken  unteren  Extremität  sind  die  Krämpfe  gegenüber  denen  der 
oberen  Extremität  viel  monotoner.     Im  Kniegelenke  kommt  überhaupt  nur 
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Streckkrampf  vor.  Im  Sprunggelenk  wird  der  Fuss  dorsalflectirt  (Pes  cal- 
caneus),  oder  auch  zugleich  nach  innen  gedreht  (Pes  varocalcaneus).  Die 
Zehen  werden  bald  in  Dorsal-,  bald  in  Plantarflexion  gehalten;  zumeist  wird 
die  Gombination  beobachtet,  dass  die  grosse  Zehe  dorsal-,  die  übrigen  yolar- 
flectirt  sind. 

Die  tonischen  Krämpfe,  so  slarr  auch  die  Muskeln  dabei  werden  and 
und  wie  lange  sie  auch  dauern  mögen,  sind  von  gar  keinen  Schmerzen 
begleite.t,  und  hat  der  Kranke  überhaupt  weder  in  der  kranken  oberen, 
noch  unteren  Extremität  auch  in  den  krampf freien  Momenten  irgendwie  ge- 
artete Schmerzen. 

In  Betreff  des  Auftretens  und  Veränderung  der  Krämpfe  ist  Folgendes 
zu  bemerken:  Sie  ruhen  während  des  Schlafes  und  dann  oft  im  wachen  Zu- 
stande, wenn  sich  der  Kranke  allein  befindet  und  seine  Aufmerksamkeit  auf 
etwas  Anderes  z.  B.  auf  das  Studium  gerichtet  ist.  Aber  auch  dann  treten 
die  Krämpfe  sehr  oft  auf,  ohne  irgend  welche  äussere  Veranlassung.  Wenn 
der  Kranke  mit  seiner  gesunden  Hand  was  immer  machen  will  oder  macht,  so 
kommen  die  linke  Hand  und  Finger  sogleich  in  krampfhaften  Zustand.  Wenn 
der  Kranke  aufgeregt  ist,  wenn  er  beobachtet  wird,  oder  sich  nur  beobachtet 
glaubt,  wenn  er  auf  der  Gasse  geht,  so  halten  die  Krämpfe  bald  in  der  einen, 
bald  in  der  anderen  der  oben  geschilderten  Positionen  der  Glieder,  bald  in 
aufeinander  folgender  Abwechslung  unaufhaltsam  an.  Der  Fuss-  und  Zehen- 
krampf erschweren  zwar,  aber  behindern  nicht  das  Gehen.  Bei  Krampf  im  Knie- 
gelenk zeigt  der  Kranke  sogenannten  spastischen  Gang.  Die  Krämpfe  der  un- 
teren Extremität  dauern  überhaupt  nicht  so  lauge,  als  die  der  oberen,  und  da 
dauert  wieder  der  Schalter-  und  Ellenbogenkrampf  nicht  so  lange  wie  die 
Hand-  und  Fingerkrämpfe. 

Diese  letzteren  dauern  überhaupt  so  lange  an.  als  der  Kranke  beobachtet 
wird,  oder  sich  beobachtet  glaubt,  oder  bis  er  mit  der  gesunden  Hand  wieder 
etwas  zu  thun  beginnt,  oder  eine  andere  Körperstellung  einnimmt  (z.  B. 
aufsieht,  sich  niedersetzt,  oder  zu  gehen  anfängt),  oder  bis  er  angesprochen 
wird,  oder  in  eine  andere  Gemnthsstimmung  geräth,  oder  endlich  bis  die  affi- 
cirte  Hand  von  ihm  selbst  oder  von  einem  Anderen  gedrückt  oder  auch  nur 
berührt  wird  u.  s.  w.  Sobald  das  Eine  oder  Andere  geschieht,  kommt  die 
Hand  und  die  übrigen  Glieder  wieder  in  eine  andere  krampfhafte  Position, 
aus  der  sich  der  krampfhafte  Zustand  nach  einigen  Minuten  von  selbst  löst, 
um  eine  Zeit  lang  in  Ruhe  zu  bleiben,  wenn  nicht  die  oben  bezeichneten  Mo- 
mente erneuerte  Veranlassung  za  irgend  einer  krampfhaften  Stellung  der  be- 
treffenden Glieder  abgeben. 

Der  Kranke  vermag  mit  seinem  Willen  den  Krampf  nicht  zu  beeinflassen, 
resp.  nicht  zum  Aufhören  zu  bringen,  im  Gegentheil  bringt  die  veränderte 
Beeinflassang  des  Willens  auf  die  linken  Extremitäten  in  diesen  den  tonischen 
Krampf  hervor.  Eine  Ausnahme  von  dieser  Hegel  macht  jedoch  die  Extensions- 
Stellung  der  Finger;  da  ist  der  Kranke  doch  im  Stande  mit  einiger  Anstren- 
gung den  Krampf  zu  bewältigen,    wo  dann  die  Finger  jedoch  sogleich  wieder 
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in  den  Flexionskrampf  übergehen,  aas  dem  aber  der  Kranke  schon  nicht  im 
Stande  ist,  die  Finger  mittelst  Willenseinflass  herauszubringen. 

Aasser  den  Krämpfen  sind  noch  aus  dem  Status  praesens  zwei  Er- 
scheinungen hervorzuheben,  nämlich  ein  leichter  Grad  von  Hemiatrophie, 
die  sich  auf  die  ganze  linke  Seite  erstreckt,  und  dann  die  linksseitige  moto- 
rische und  sensitive  Hemiplegie,  die,  obwohl  bereits  vor  9  Jahren  ent- 
standen, doch  noch  sehr  scharf  ausgeprägt  erscbeineo. 

Was  die  linksseitige  Hemiatrophie  betrifft,  so  ist  zunächst  die  linke 
Hälfte  des  Schädels  kleiner  und  flacher  als  die  rechtsseitige.  Die  Hauptmaasse 
des  Schädels  sind  folgende:  Länge  183,5  Mm.,  Breite  156,  Höhe  126. 
Breitenindex  85.  Schädelumfang  540,  von  welchem  auf  die  rechte  Seite 
280,  auf  die  linke  260  Mm.  kommen.  Querumfang  (von  einem  Ohre  über 
den  Scheitel  zum  anderen  Ohre)  314  Mm.,  von  welchem  auf  die  rechte  Hälfte 
170,  auf  die  linke  144  entfallen.  Längsumfang  (mit  Band  gemessen)  340, 
von  welchem  auf  die  Stirnnaht  160,  auf  die  Pfeilnaht  105,  auf  die  Hinter- 
bauptschuppe  (bis  zur  Protuberantia  externa)  75  entfallen.  Am  Gesicht  ist 
die  linksseitige  Atrophie  nicht  so  aufTalfend.  Länge  der  Oberextremität  rechts 
72,  links  71  Ctm.  Länge  der  Unterextremitäten  vom  Trochanter  major  bis  zum 
Malleolus  externus  rechts  80,7,  links  79  Ctm.  Fusslänge  (von  der  Mitte  des 
hinteren  Umfanges  der  Ferse  längs  des  inneren  Fussrandes  bis  zur  Spitze  der 
grossen  Zehe)  rechts  28,  links  27  Ctm. 

Ein  Beweis  dafür,  dass  die  linksseitige  Hemiatrophie  nicht  die  Folge  der 
im  kindlichen  Alter  aufgetretenen  Hemiplegie  resp.  der  dadurch  etwa  beding- 
ten Ernährungsstörung  ist,  sondern  lediglich  in  embryonaler  Anlage  zu  suchen 
ist,  ist  der  Umstand,  dass  die  Hemiatrophie  sich  nicht  allein  auf  die  Extremi- 
täten, sondern  auch  auf  den  Schädel  erstreckt. 

Was  die  linksseitige  Hemiplegie  bstrifft,  so  ist  dieselbe,  obwohl  neun 
Jahre  alt,  nicht  nur  jetzt  noch  auch  an  den  oberen  Zweige  des  Facialis,  son- 
dern auch  am  Stamme  sehr  deutlich  nachweisbar.  Die  linke  Schulter  und 
Brustwarze  sowie  der  untere  Winkel  des  linken  Schulterblattes  stehen  bedeu- 
tend tiefer  als  die  entsprechenden  Theile  rechts.  Der  innere  Rand  des  Schul- 
terblattes steht  weiter  von  der  Mittellinie  ab  als  der  des  rechten.  Die  Muskel- 
kraft beider  Arme  ist  beiläufig  gleich,  mit  beiden  drückt  er  bis  16  Kgrm.  zu- 
sammen. Es  ist  aber  zu  bemerken,  dass  die  Muskulatur  der  linken  oberen 
Extremität  hypertrophisch  ist,  und  zwar  ist  die  Hypertrophie  ganz  besonders 
an  den  das  Schultergelenk  umgebenden  Muskeln  (Cucuilaris,  Supra-,  Infra- 
und  Subscapularis  und  Deltoideus),  aber  übrigens  auch  an  den  übrigen  Arm- 
muskeln ausgeprägt.  So  ist  der  Umfang  des  Oberarmes  (in  der  Mitte  des  letz- 
teren gemessen)  und  Unterarmes  (an  der  dicksten  Stelle)  links  mit  je  1  Ctm. 
kleiner  als  rechts. 

Wenn  nun  trotz  der  Hypertrophie  linkerseits  die  Muskelkraft  da  doch 
nicht  grosser,  nämlich  gleich  ist,  mit  der  der  rechten  Seite,  so  beweist  dies 
jedenfalls  die  verhältnissmässig  geringere  Kraft  auf  der  hemiplegischen  als  auf 
der  gesunden  Seite.  Ein  diesem  entgegengesetztes  Verbältniss  zeigt  die  un- 
tere linke  Extremität,  deren  Muskulatur  nämlich  etwas  schwächer  ist.   als  die 
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der  rechten.  So  ist  der  Umfang  der  Wade  an  deren  dicksten  Stelle  links  um 
1  Ctm.  geringer  (31,5)  als  rechts  (32,5).  Es  steht  demnach  die  geringe 
Atrophie  der  Muskalatar  des  linken  Beines,  da  die  tonischen  Krämpfe  hier 
nicht  so  intensiv  sind,  in  geradem  Verhältnisse  mit  der  linksseitigen  Hemi- 
atrophie,  wogegen  sich  die  yiel  intensiveren,  tags  über  fast  ananterbroohen 
andauernden  tonischen  Krämpfe  der  oberen  Extremität  trotz  Hemiatrophie  in 
Form  von  Hypertrophie  ihrer  Maskalatur  geltend  macht. 

Der  Kranke  hat  weder  Contracturen  (in  dem  weiter  unten  angegebenen 
Sinne,  s.  Anmerkang),  noch  irgend  welche  Schmerzen  in  den  kranken  Extre- 
mitäten. Die  Haatempfindnng  ist  bloss  an  einigen  beschränkten  Stellen  (Ohr- 
maschel,  Oberarm)  entschieden  schwächer  links  als  rechts.  Parästhesien  feh- 
len. In  Betreff  der  sensoriellen  Sphäre  ist,  abgesehen  von  der  von  einer  Otitis 
media  paralenta  herstammenden  Schwerhörigkeit  rechts  nichts  Abnormes  vor- 
handen. 

Die  Zange  wird  gerade  heransgestreckt,  zittert  aber.  Die  Haatreflexe 
sind  links  schwächer,  rechts  stärker  als  normal.  Kniereflex  rechts  normal, 
links  etwas  erhöht.  Fassclonns  fehlt.  Die  elektrocntane  and  elektromuscaläre 
Reaction  ist  an  der  linken  oberen  Extremität  normal.  Erstere  ist  es  auch  an 
der  linken  unteren  Extremität,  während  letztere  hier  etwas  geschwächt  ist, 
and  zwar  gegen  beiderlei  Stromesarten. 

Die  geistigen  Functionen  sowie  die  Verdauung,  Darmthätigkeit,  das  Uro- 
genitalsystem, Herz,  Lungen,  Schlaf  und  die  Temperatur  normal.  Puls  60 
pro  Minute,  was  allerdings  bei  dem  Alter  des  Patienten  abnorm  langsam  ist. 
Respiration  20  pro  Minute. 

Diagnose.  Aus  den  aufgezählten  Symptomen  geht  nun  hervor, 
dass,  wenn  wir  von  den  Ueberbleibseln  der  Otitis  media  und  der 
linksseitigen  Hemiatrophie  absehen,  wir  zwei  Symptomencomplexe  vor 
uns  haben,  nämlich  die  linksseitige  Hemiplegie,  und  die  links- 
seitigen nur  auf  die  Extremitäten  beschränkten  tonischen  Krämpfe, 
von  welch  beiden  Symptomencomplexen  es  ausser  Zweifel  steht,  dass 
sie  mit  einander  in  ursächlichem  Zusammenhange  stehen,  und  zwar 
derartig,  dass  die  Hemiplegie  die  primäre,  die  Krämpfe  die  secnndäre 
Erkrankung  bilden,  demnach  die  letzteren  zu  den  posthemiplegi- 
schen  Krampf  arten  gezählt  werden  müssen. 

Was  zunächst  die  Hemiplegie  anlangt,  die  den  Patienten  in  sei- 
nem 7.  Lebensjahre  getroffen  hat,  so  ist  dieselbe  offenbar  durch  ßlut- 
erguss  im  Gehirne  entstanden,  indem  für  Embolie  oder  eine  Geschwulst 
kein  Anhaltspunkt  vorhanden  ist  und  es  andererseits  bekannt  ist, 
dass  Uämorrbagien  im  Gehirn  in  jedem,  ausnahmsweise  auch  im 
frühesten  Lebensalter  vorkommen  können.  Nach  den  bestehenden 
Erscheinungen  zu  urtheiien,  ist  es  ferner  wahrscheinlich,  dass  die 
Blutung  im  hintersten  Drittel  der  Capsula  interna  vor  sich  gegan- 
gen ist. 
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Um  zuerst  yon  den  Lähmungserscheinnngen  zu  sprechen,  will  ich 
hier  als  nicht  zn  den  gewöhnlichen  Vorkommnissen  gehörig  heryor- 
heben:  1.  dass  an  der  Lähmung  des  Facialis  anch  die  oberen  Zweige 
betheiligt  sind,  deren  Lähmung  noch  jetzt  deutlich  nachzuweisen  ist 
und  2.  den  Umstand,  dass,  obwohl  die  Hämorrhagie  rechtsseitig  war, 
dennoch  im  Beginn  der  Krankheit  motorische  Aphasie  Yorhanden 
war.  In  Bezug  der  ersteren  Erscheinung  kann  als  wahrscheinliche 
Ursache  ein  gleichzeitiges  Betroffensein  der  Linsenkernschlinge  der 
betreffenden  Seite  angenommen  werden;  in  Betreff  der  zweiten  Erschei- 
nung kann  zweierlei  angenommen  werden,  und  zwar  entweder,  dass 
der  Patient  linkshändig  war,  in  welchem  Falle  nach  den  bisherigen 
Erfahrungen  zu  urtheilen  das  Sprachcentrum  sich  in  der  rechten  Hemi- 
sphäre entwickelt,  oder  aber  bei  fehlender  Kreuzung  der  Pyramiden 
die  Blutung  in  der  linken  Hemisphäre  geschehen  ist.  Nachdem  in- 
dess  der  letztere  Fall  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehört,  der  erstere 
aber  viel  öfter  vorkommt,  so  ist  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit 
dieser  anzunehmen,  obwohl  von  Seiten  des  Kranken  in  dieser  Be- 
ziehung keinerlei  Aufschluss  zu  erhalten  war. 

Was  nun  schliesslich  das  Hauptsymptom  anlangt,  wegen  welchem 
die  Vorstellung  des  Patienten  geschah,  nämlich  die  tonischen 
Krämpfe  der  linken  Extrelbitäten,  so  wurde  schon  oben  auf 
die  posthemiplegische  Natur  derselben  hingewiesen.  Unter  den  post- 
hemiplegischen  Krämpfen  sind  bekanntlich  am  häufigsten  die  post- 
hemiplegische Chorea  resp.  Hemichorea  und  die  posthemiplegische 
Athetosis  resp.  Hemiathetosis.  Die  Chorea  besteht,  wie  bekannt,  in 
unwillkürlichen,  raschen  und  uncoordinirten  Zuckungen  einzelner  oder 
mehrerer  Muskeln,  während  die  Athetosis  in  in  langsamem  Tempo  auf- 
einander folgenden  coordinirten  Bewegungen  zumeist  der  untersten 
Glieder  der  Extremitäten  besteht.  Indem  nun  bei  unserem  Kranken 
ausschliesslich  tonische  Krämpfe  vorhanden  sind,  so  ist  die  Chorea 
ohne  weiteres  anszuschliessen,  nicht  so  ohne  weiteres  jedoch  die  Athe- 
tosis und  zwar  aus  folgenden  Gründen: 

Das  Wort  „Athetosis*',  welches  bekanntlich  von  Hammond,  dem 
ersten  Beschreiber  dieser  Krankheit,  herstammt,  hat  die  Bedeutung 
von  „ruhelos^.  Nun  aber  befindet  sich  nicht  nur  ein  solches  Glied 
in  ,» ruhelosem  Zustande",  welches  sich  in  fortwährender  Bewe- 
gung resp,  clonisrcben  Krämpfen  befindet,  sondern  auch  ein  solches, 
welches  von  fortwährenden  tonischen  Krämpfen  betroffen  ist, 
wie  z.  B.  die  linkseitigen  Extremitäten  in  unserem  Falle  und  somit 
wäre  in  Betreff  unseres  Falles  die  Benennung  „Athetosis**  in  ethymo- 
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logischem  Sinne  nicht  widersprechend  mit  der  bei  demselben  vorhan- 
denen Haupterscheinang  der  tonischen  Krampfform. 

Das  Krankheitsbild  unseres  Falles  stimmt  übrigens  aach  mit 
jener  Cardinalerscheinnng  der  Athetosis  überein,  nach  welcher  die 
Krämpfe,  wenn  auch  an  der  linken  oberen  Extremität  über  alle  Ge- 
lenke derselben  yerbreitet,  doch  auch  da,  gleichwie  an  der  linken 
unteren  Extremität  am  stärksten  an  den  untersten  Glie- 
dern derselben  (Handgelenk,  Finger,  Sprunggelenk,  Zehen)  aus- 
geprägt sind. 

Ausserdem  geh(^ren  bekanntlich  tonische  Krämpfe  zu  den  sehr 
häufigen  Symptomen  der  Athetosis,  in  so  fern  als  neben  den  charak- 
teristischen coordinirten  Bewegungen  der  Finger  und  anderer  Gelenke 
kurz  dauernde  tonische  Krämpfe  yorkommen.  So  z.  B.  besclireibt 
Stoney  Walker*)  einen  Fall  von  Hemiathetosis,  bei  welchem  nebst 
fortwährenden  Bewegungen  der  linksseitigen  Finger  und  Hand,  in  der 
linken  unteren  Extremität  anstatt  solcher  Bewegungen  bloss  zeitweilig 
erscheinende,  kurz  dauernde  tonische  Krämpfe  sich  zeigten.  In 
einem  Falle  von  beiderseitiger  Athetosis  von  Adsersen**)  war  der 
Krampf  an  den  unteren  Extremitäten,  am  Stamm  und  am  Gesichte 
tonisch  und  zeitweilig  an  den  oberen  Extremitäten  mit  clonischen 
abwechselnd.  In  einem  Falle  von  angeborener  doppelseitiger  Athe- 
tosis bei  einem  10jährigen  Mädchen  von  Kussmaul***)  wechselten 
ebenfalls  tonische  Krämpfe  mit  clonischen  ab.  In  einem  Falle  von 
Gowersf)  waren  die  fortwährenden  Bewegungen  der  Finger  mit 
tonischen  Krämpfen  des  2.  und  3.  Gelenkes  derselben  verbunden.  In 
zwei  anderen  Fällen  G.'s  wechselten  sich  schnellende  Bewegungen  der 
Finger  mit  tonischen  Krämpfen  und  langsamen  coordinirten  Bewe- 
gungen derselben  ab  ff). 


*)  Neorol.  Centralbl.  1885.  S.  215.  (Glasgow  pathol.  andolin.  society. 
Session  1884.) 

**)  Neurol.  Centralbl.  1887.  S.  136.    (Hosp-Tidende  1886.  3.) 
•••)  Neurol.  Centralbl.  1887.    S.  333.    (Referat  über  die  Wanderver- 
samml.  südwestdeutsoher  Neurologen  und  Psychiatriker  zu  Strassburg  1887.) 
t)  Med.  ohir.  Transaotious  1876. 
tt)  Greidenberg  (Dieses  Arohiv  XVIII.  S.  131)  and  andere  Autoren 
besohrieben  diese  tonisohen  Krämpfe  als  „atheto tische  Contraoturen**, 
Oulmont  nennt  sie  „intermittirende  Contraoturen*'.    Greidenberg  rechnet 
sie  zu  den  Cardinalsymptomen  der  Athetosis,  und  giebt  als  Unterscheidungs- 
merkmal für  dieselben  gegenüber  anderen  Contraotaren  an,  dass  bei  atheto- 
tischen  Contracturen  die  oontraoturirten  Finger  mit  geringem  Kraftaufwande 
aus  ihrer  contraoturirten  Stellung  zu   bringen   sind.    Obwohl  eine  scharfe 
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Eurz  dauernde  tonische  Krämpfe  gehören  also  zu  den  häufigen 
Nebenerscheinugen  der  Athetosis,  in  meinem  Falle  jedoch  bilden  sie 
das  ausschliessliche  Symptom  des  Krankheitsbildes.  Obwohl  nun  ein 
solcher  Fall  von  Athetosis  noch  nicht  beschrieben  wurde,  wo  das 
sonst  charakteristische  Symptom  der  clonischen  Krämpfe  in  Form 
coordinirter  langsamer  Bewegung  überhaupt  fehlte  und  die  tonischen 
Krämpfe  das  einzige  Symptom  des  Krankheitsbildes  darstellten,  so 
stehe  ich  doch  nicht  an,  diesen  Fall  als  Athetosis  zu  bezeichnen, 
mit  dem  Unterschiede  jedoch,  dass  dieses  Krankheitsbild  wegen  des 
ausschliesslich  tonischen  Charakters  der  Krämpfe  als  „Athetosis 
spastica*^  zu  benennen  wäre,  zum  Unterschiede  von  der  in  gewöhu- 
lichem  Sinne  genommenen  Athetosis  motorica  s.  vulgaris;  es 
bilden  demnach  diejenigen  Fälle  von  Athetosis,  bei  welchen,  wie  in 
den  oben  citirten  Fällen,  die  coordinirten  Bewegungen  von  tonischen 
Krämpfen  begleitet  sind,  gleichsam  die  Uebergangsformen  zu  der  rein 
spastischen  Form  der  Athetosis,  wie  sie  sich  in  unserem  Falle 
manifestirt. 

Was  nun  die  Localisation  der  Hemiathetosis  spastica  betrifft,  so 
fällt  dieselbe,  wenigstens  in  diesem  Falle,  zweifellos  mit  der  der  mo- 
torischen und  sensitiven  Hemiplegie  zusammen;  es  stehen  sonach  die 
Symptome  jener  sowie  dieser  mit  der  Läsion  des  hinteren  Drittels  der 
Capsula  interna  im  Zusammenhange.  Der  Umstand,  dass  die  Athe- 
tosis bei  dieser  Form  den  ausschliesslich  spastischen  Charakter  zeigt, 
ändert  an  der  Sache  in  Betreff  der  Localisation  gar  nichts  und  scheint 
bloss  anzuzeigen,  dass  die  in  den  Bereich  des  krankhaften  Herdes 
fallenden  Pyramidenbahnfasern  einer  grösseren  Reizung  ausgesetzt 
sind,  als  bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Athetosis.  '  Wenn  ich  also 
das  hier  beschriebene  Krankheitsbild  mittels  eines  eigenen  Epithetons 


Grenze  zwischen  Contractar  und  tonischen  Krämpfen  oft  schwer  zu  ziehen  ist, 
so  spricht  man  doch  von  Contractar  nur  bei  dauernden  Verkürzungen  von 
Muskeln,  obwohl  allerdings  in  den  Anfangsstadien  von  paralytischen  Contrao- 
turen  kurz  dauernde  Contracturen  sich  oft  mit  Ersohlaffangen  der  Muskeln 
abwechseln.  Doch  wird  z.  B.  bei  Tetanie  Niemand  von  Contracturen  sprechen, 
obwohl  die  tonischen  Krämpfe  oft  zu  einem  halben  Tage  oder  auch  länger  an- 
dauern. Ebenso  wenig  soll  man  von  „athetotisohen  Contracturen**  sprechen, 
deren  Dauer  meist  nur  nach  Seounden  oder  höchstens  Minuten  zählt. 

Das  Unterscheidungsmerkmal,  das  Qreidenberg  in  Bezug  der  „athe- 
totischen  Contracturen"  von  anderen  Arten  von  Contracturen  angiebt,  trifft 
wenigstens  bei  meinem  Falle  nicht  zu,  da  hier  die  von  Starrkrampf  befallene 
Hand  und  Finger  aus  ihrer  festen  Stellung  selbst  mit  dem  grössten  Kraftauf- 
wande  nicht  herauszubringen  sind. 
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von  der  gewöhnlichen  Form  der  Athetosis  unterscheide,  so  will  ich 
damit  keineswegs  eine  neue  Species  der  posthemiplegischen  Bewe- 
gungsstörungen aufstellen,  sondern  damit  nur  eine  in  der  Literatur 
noch  nicht  beschriebene,  jedoch  von  ihr  verschiedene  Art  der  „gewöhn- 
lichen  Athetosis^  (motorica)  beieichnen. 

Die  Athetosis  ist  auch  meiner  Meinung  nach  eine  eigene  Form 
der  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen,  die  weder  mit  der  post- 
hemiplegischen Chorea,  noch  mit  einer  anderen  Form  von  posthemi- 
plegischen Bewegungsstörungen  verwechselt  werden  kann,  wenn  auch 
immerhin  Mischformen  solcher  Bewegungsstörungen  hier  und  da  be- 
schrieben worden  sind.  In  Betreff  der  Localisation  der  posthemiple- 
gischen Bewegungsstörungen  haben  sich  im  Allgemeinen  verschiedene 
Ansichten  geltend  gemacht.  Die  Einen  glaubten  ausschliesslich  den 
Thalamus  opticus  (Gowers,  Galvagni  u.  A.),  die  Anderen  das 
psychomotorische  Gentrum  (Eulenburg,  Hammond  u.  A.)  fär  die- 
selben verantwortlich  zu  machen,  je  nachdem  der  Eine  oder  Andere 
jenen  oder  diesen  Theil  bei  der  Autopsie  erkrankt  gefunden  hat.  In- 
dess  hat  die  gehäufte  Erfahrung  immer  mehr  die  Ansichten  von  Kah- 
ler und  Pick  bestätigt,  nach  welcher  das  Gebiet  der  Localisation 
der  posthemiplegischen  Bewegungsstörungen  in  viel  breiterem  Begriffe 
zu  nehmen  ist,  indem  sich  dasselbe  auf  die  Ausdehnung  der  Pyrami- 
denbahn von  der  grauen  Manteldecke  des  Grosshirns  bis  hinab  zum 
verlängerten  Mark  erstreckt,  in  welches  Gebiet  auch  natürlich  die 
Stammganglien  (Thalamus  opticus  und  Corpus  striatum)  mit  einbe- 
zogen werden  mässen,  eine  Ansicht,  der  sich  auch  Eor&nyi*)  u.  A. 
anschlössen. 

Dem  Gesagten  zufolge  ist  es  wohl  auch  möglich,  dass  neben  der 
Läsionsstelle  in  der  Capsula  interna  auch  allein  stehende  Herde  ent- 
weder im  Thalamus  oder  im  Linsenkern  sich  vorfänden,  oder  dass 
sich  der  Kapselherd  selbst  bis  in  das  eine  oder  andere  Stammgan- 
glion hinein  erstreckt.  Aber  wenn  dem  so  wäre,  so  wären  diese  Be- 
funde gegenfiber  dem  Herde  in  der  Capsula  interna  nur  von  unwe- 
sentlicher Bedeutung  in  Betreff  der  Deutung  der  Localisation  der 
Athetosis.  Von  viel  grösserer  Bedeutung  wäre  die  Constatirung  eines 
Herdes  in  der  Linsenkernschlinge,  wie  er  als  wahrscheinlich  ange- 
nommen werden  muss,  nachdem  neben  der  linksseitigen  Lähmung  der 
unteren  Facialisäste  auch  noch  jetzt  die  der  oberen  Facialisäste  vor- 
handen ist. 

In  Bezug  der  Therapie  ist  zu  bemerken,  dass  ich  den  Kranken 


*}  Erlenmeyer's  Centralbl.  1884.  S.  245. 
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mit  dem  constanten  Strom,  und  zwar  ansschliesslich  den  Kopf  (in  der 
Längs-  and  Qaerrichtnng)  behandelte,  überdies  bekam  er  yon  Prof. 
Stiller,  der  mir  den  Kranken  behufs  elektrischer  Behandlung  zu- 
sendete, Brom-  und  Jodkali.  Bei  dieser  Behandlnngsweise  besserte 
sich  die  Athetosis  auffallend.  Schon  nach  der  ersten  Woche  war  das 
Knie-  und  Sprunggelenk  freier,  das  Gehen  leichter  und  der  Krampf 
trat  in  diesen  Gelenken  seltener  auf.  Nach  der  zweiten  Woche  ward 
auch  die  Hand  beim  Gehen  auf  der  Gasse  ruhiger,  und  wenn  der 
Kranke  allein  war  und  seine  Aufmerksamkeit  auf  etwas  Anderes  ge- 
lenkt war,  so  waren  die  krampffreien  Intervalle  grösser  wie  früher. 

Nach  einmonatlicher  Behandlung  war  der  Zustand  so  weit  ge- 
bessert, dass  der  Kranke  im  Stande  war,  den  Krampf  der  Finger  auch 
in  der  Faustlage  zu  fiberwinden,  resp.  die  krampfhaft  geschlossene 
Hand  langsam  Finger  ffir  Finger  zu  öffnen;  dass  ferner  der  Krampf 
in  der  linken  Hand  schon  öfter  ausblieb,  wenn  der  Kranke  mit  der 
rechten  Bewegungen  ausfahren  wollte,  und  endlich  so  weit,  dass  der 
Kranke,  wenn  er  in's  Ordinationszimmer  eintrat,  mit  ruhiger  Hand 
hereinkam,  was  früher  nie  der  Fall  war;  und  wenn  ich  dann  so  lange 
ihn  und  seine  Hand  fixirte,  so  blieben  letztere  viele  Hinuten  ganz 
ruhig,  was  früher  nie  der  Fall  war.  Die  Behandlung  wurde  dann 
unterbrochen,  da  der  Kranke  nach  Hause  reiste  und  ich  ihn  nicht 
mehr  zu  Gesicht  bekam. 

Der  Kranke  giebt  übrigens  an,  dass  er  vor  vielen  Jahren  in  seiner 
Vaterstadt  von  einem  dortigen  Arzte  ebenfalls  elektrisirt  wurde  (mit 
welchem  Strom  und  auf  welche  Weise,  kann  er  nicht  angeben),  worauf 
sich  der  Zustand  angeblich  ebenfalls  besserte,  aber  sich  dann  nach 
der  Behandlung  wieder  verschlimmerte. 

Uebrigens  sind  auch  in  der  Literatur  viele  Fälle  von  Athetosis 
beschrieben,  wo  sich  der  Zustand  auf  galvanische  Behandlung  und 
Darreichen  von  Bromkali  bedeutend  gebessert  hat.  Derartige  Fälle 
beschrieb  u.  A.  Bernhardt,  Gowers  und  Oulmont.  Und  Gnauck*), 
Gowers")  und  Ti so n***)  haben  sogar  bei  je  einem  Falle  mit  der- 
selben Behandlung  vollständige  Heilung  erzielt. 


*)  Ueber  primitive  Athetose.    Dieses  Archiv  IX.  S.  300. 
••)  L.  0. 

*^*)  Athetosis  posth^mipl^gique  du  membre  inf.    Gas.  d.  böpi^.   1879. 
pag.  83. 


IX. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Heidelberg. 
(Prof.  Fürstner.) 

Casaistischer  Beitrag  zur  Kenotniss  der  Entwicke- 
Inngsanomalien  des  Rückenmarks. 

Von 

Dr.  BuchholZt 

AMiiUDt  an  der  ProTlniiftl- Irrenanstalt  Nietleben  bei  Halle  a.  6. 

Auf  der  y.  WanderversammluDg  der  Süd  westdeutschen  Nearologen 
und  Irrenärzte  im  Jahre  1880*)  erörterte  Prof.  F.  Schnitze  die  Frage, 
in  wie  weit  Entwickelungsanomalien  des  Gentralnervensystems  und 
besonders  des  Rückenmarks  das  anatomische  Substrat  einer  nenro- 
pathischen  Disposition  abgeben  können,  und  betonte  unter  Hinweis 
auf  einige  von  ihm  selbst  beobachtete  Fälle,  dass  es  wnnschenswerth 
sei,  ein  grösseres  statistisches  Material  zu  sammeln,  auf  Grund  dessen 
man  dann  vielleicht  mit  Sicherheit  aus  dem  Vorhandensein  derartiger 
interessanter  Entwickelungsanomalien  eine  Disposition  für  Nerven- 
krankheiten herleiten  könne.  In  gleicher  Weise  haben  sich  dann 
Fürstner  und  Zacher  in  ihrer  Arbeit  „Ueber  eine  eigenthümliche 
Bildungsanomalie  des  Hirns  und  Rückenmarks,  Secundäre  Erkrankung 
beider  Organe^  ausgesprochen.  Einen  weiteren  casnistischen  Beitrag 
zu  liefern,  ist  der  Zweck  der  Veröffentlichung  nachfolgenden  Befun- 
des, der  in  gewissen  Punkten  eine  Aehnlichkeit  mit  einem  von  mir 
unlängst  beschriebenen**)  hat. 

*)  Referat  in  diesem  Archiv  Bd.  XL  S.  270.   Vergleiche  übrigens  auch: 
Kahler  und  Pick^  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des 
Gentralnervensystems.  S.  103. 
**)  Dieses  Arohiv  Bd.  XX. 


Caauistisoher  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Entwickelangsanomalien  etc.    281 

Es  stammen  die  Präparate  von  dem  Rüoicenmark  eines  im  36.  Lebens- 
jahre verstorbenen  Paralytikers. 

Von  der  Krankengeschichte  will  ich  nur  erwähnen ,  dass  der  Kranke,  so 
weit  wir  ans  den  sehr  geringen  anamnestischen  Daten  ersehen  konnten,  im 
eigentlichen  Sinne  zwar  nicht  hereditär  belastet  war,  jedoch  von  einer  Mutter 
stammte,  die  Morphinistin  war.  Ueber  etwaige  laotische  Infection  liegen  keine 
Notizen  vor,  immerhin  war  die  zwei  Jahre  vor  der  Erkrankung  geschlossene 
Ehe  kinderlos  geblieben.  Während  des  Verlaaüs  der  Paralyse,  die  in  ungefähr 
zwei  Jahren  zum  Tode  führte,  zeigte  der  Kranke  neben  einer  Reihe  von  an- 
deren Symptomen  eine  Affection  der  Seitenstränge. 

Die  Autopsie  ergab  den  für  die  Dementia  paralytica  typischen  Beftmd^ 
Pachymeningitis,  Leptomeningitis,  Hydrocephalus  ezternus  und  internus, 
Atrophie  des  Gesammthirns,  speciell  in  seinen  vorderen  Theilen  und  besonders 
der  Windungen  des  Vorderhims.  Im  Rückenmark  wurde  frisch  sogleich  eine 
leicht  graue  Verfärbung  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  und  eine  anomale 
Lagerung  der  grauen  Substanz  der  rechten  Seite  des  Halsmarkes  constatirt. 
Während  der  Härtung  in  Müll  er 'scher  Lösung  wurden  diese  Anomalien  deut- 
licher und  konnte  auch  eine  leichte,  sich  jetzt  in  einer  helleren  Verfärbung 
kundgebende  Erkrankung  der  Hinterstränge  nachgewiesen  werden.  Von  einer 
Beschreibung  der  Seiten-  und  Hinterstrangdegeneration  kann  ich  wohl  füg- 
lich absehen,  da  sie  in  keiner  Weise  von  den  vielfach  beschriebenen  im  Ge- 
folge der  Dementia  paralytica  beobachteten  Befunden  abweicht;  nur  möchte 
ich  erwähnen,  dass  die  an  und  für  sich  nur  geringgradige  Hinterstrangdege- 
neration sich  im  Halsmark  auf  die  Go Haschen  Stränge  und  die  hintersten 
Partien  der  Keilstränge  ausdehnte.  Während  nun  aber  die  graue  Substanz 
sowohl  ihrem  Bau  als  ihrer  Configuration  nach  ^im  Lenden-  und  Brusttheil 
Anomalien  nicht  bietet,  zeigt  sich  im  Halsmarke  eine  vollkommen  anomale 
Lagerung.  So  finden  wir  auf  Schnitten ,  die  ca.  4  Mm.  unterhalb  des  oberen 
Endes  des  Rückenmarks  angelegt  wurden ,  an  Stelle  des  rechten  Vorderhoms 
zwei  ungefähr  dreieckige  Massen  grauer  Substanz  (Fig.  1  a.  und  b.),  die  nur 


Fig.  1.  Fig.  2. 

durch  eine  schmale  Brücke  grauer  Substanz  mit  einander  verbunden  sind, 
an  welche  sich  dann  nach  hinten  das  Collum  des  im  wesentlichen  normal  ge- 
bildeten Hinterhoms  anschliesst.  Auf  ca.  V2  ^^^'  tiefer  gelegenen  Schnitten 
(Fig.  2)  ist  die  Configuration  insofern  eine  andere,  als  die  äussere  Partie  mehr 
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eine  ovale  Form  angenommen  hat  und  mit  ihrer  Spitze  die  Peripherie  des 
Rückenmarks  beinahe  erreicht.  Schon  daraus,  dass  sich  auch  hier  das  GoUam 
des  Hinterhoms  an  den  diese  äasserste  Partie  mit  den  inneren  Theilen  ver- 
bindenden Isthmus  ansetzt,  geht  wohl,  wie  auch  die  dazwischen  liegenden 
Schnitte  zeigen,  hervor,  dass  dfe  graue  Masse  der  vorher  mit  b  bezeichneten 
entspricht.  Die  innere,  vorher  mit  a  bezeichnete  dreieckige  Stelle,  zeigt  da- 
bei hier  eine  wesentlich  andere  Form,  indem  sich  an  ihrem  äusseren  Ende  ein 
Zipfel  grauer  Substanz  (Fig.  2  c.)  nach  vorne  erstreckt.  Zwischen  diesen  eben 
beschriebenen  Schnitten  liegen  dann  aber  auch  solche,  in  denen  der  eben  ge- 
nannte schmale  Isthmus  vollständig  durchbrochen  ist,  und  seine  Stelle  von 
vertioal  verlaufenden  Fasern  eingenommen  wird. 


Fig.  8.  Fig.  4. 


Fig.  5. 

Weiter  nach  unten  nimmt  dann  der  Isthmus  anhaltend  an  Breite  zu,  wäh- 
rend die  nach  aussen  gelegene  Masse  grauer  Vorderhomsubstanz  an  Grösse 
abnimmt,  so  dass  schliesslich  auf  Schnitten,  die  ca.  1  Gtm.  tiefer  liegen,  das 
rechte  Vordorhom  die  Form  eines  mächtigen  Keils  annimmt,  immerhin  jedoch 
durch  die  noch  tiefen  Einkerbungen  seine  Entstehung  aus  ursprünglich  stärker 
getrennten  Theilen  erkennen  lässt.  Auch  hier  müssen  wir  wohl  die  Stelle,  an 
welcher  das  Collum  des  hinteren  Homs  an  das  Vorderhorn  ansetzt,  als  die- 
jenige betrachten,  die  ihrer  Lage  nach  dem  oben  geschilderten  Isthmus  ent- 
spricht. Weiter  nach  unten  nimmt  dann  das  rechte  Vorderhorn  allmählig  an 
Masse  ab  und  präsentirt  sich  dann  schliesslich  aufschnitten,  die  ca.  27s  Ctm. 
tiefer  liegen  (Fig.  4),  als  ein  nach  vorne  offener  Bogen  grauer  Substanz, 
an  dessen  Scheitel  nach  hinten  hin  sich  das  Hinterhom  ansetzt.  Erst  be- 
deutend tiefer  schwindet  dann  dieser  ausgedehnte  äussere  Zipfel  und  nimmt 
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das  ganze  Vorderhom  dann  die  normale  Gestalt  an.  Anffallend  ist  jedooh, 
dass  noch  im  obersten  Bnistmark  die  Vorderbörner  etwas  klein  und  mit  ibren 
Spitzen  weit  nacb  aussen  gelagert  sind.  Niobt  unterlassen  darf  ich  zu  erwäb- 
nen,  dass  im  Halsmark  sowobl  Yon  den  inneren  als  auob  von  den  äusseren 
Hassen  grauer  Substanz  Nervenbündel  zu  den  vorderen  Wurzeln  zieben.  Nicht 
Wander  nehmen  kann  es,  dass  zugleich  mit  dieser  abnormen  Configuration 
der  grauen  Substanz  auch  Anomalien  in  der  Lagerung  des  weissen  Markman- 
tels zur  Beobachtung  kamen,  immerhin  müssen  die  einzelnen  Fasersysteme 
jedoch  im  Wesentlichen  ibren  normalen  Verlauf  beibehalten  haben,  wenigstens 
sehen  wir  auch  hier  die  Erkrankung  des  Seitenstrangs,  die  G oll 'sehen  und 
die  Keilstränge  ihre  gewöhnlichen  Territorien  einnehmen ,  nur  dass  z.  B.  der 
GolTscbe  Strang  eine  dem  gebogenen  Verlauf  der  hinteren  Längsfissur  ent- 
sprechende Lagerung  angenommen  hat. 

Ueber  die  Ursache  und  die  Art  der  Entstehung  dieser  Anomalie 
können  wir  uns  Yorläufig  wohl  kaum  eine  Vorstellung  machen;  wir 
werden  nicht  entscheiden  können,  ob  etwa  eine  von  aussen  mecha- 
nisch wirkende  Ursache,  worauf  event.  der  auf  Schnitt  e.  gezeichnete 
Bindegewebsspalt  hinweisen  dfirfte,  zu  einer  Spaltung  des  ursprung- 
lich normal  angelegten  Vorderhorns  geführt  hat,  oder  ob  es  sich  um 
eine  ursprüngliche  Verdoppelung  der  Anlage  des  Vorderhorns,  die 
nach  dem  von  Fürstner  und  Zacher  beschriebenen  Befunde  nicht 
ohne  weiteres  ausgeschlossen  wäre,  handelt. 

Symptome  hatte  jedenfalls  diese  Anomalie  während  des  Lebens 
nicht  gemacht. 


X. 
Bemerkung 

zu  dem 

Aufsatze:  lieber  Veräiderugei  des  Traetvs  iid  Nenr. 
•ptic.  etc«  s.  73. 


JJa  im  Falle  III.  ein  directes  AbhäDgigkeitsverhältniss  der  Ver- 
änderuDgen  im  Mittelhirne  von  der  HemisphärenerkraDkaDg  nicht  so 
bestimmt  sich  annehmen  Hess,  wie  für  die  ersten  beiden  Beobach- 
tungen (schon  makroskopisch  deutliche  Atrophie  des  gleichseitigen 
Tractus  und  des  gekreuzten  Nery.  optic.  bei  in  frühester  Entwicke- 
lungszeit  eingetretener  Störung  des  Gehirns),  so  ist  das  Mittelhirn 
noch  in  zwei  weiteren  Fällen  von  Hemianopsie  in  Folge  Erkrankung 
des  Grosshirns  untersucht  worden.  Im  ersten  war  die  Dauer  des 
Leidens  nicht  genau  zu  bestimmen,  auch  ergab  die  vier  Monate  nach 
Feststellung  der  Hemianopsie  vorgenommene  Section,  dass  eine  ver- 
breitete Erweichung  sich  bis  auf  das  Mittelhirn,  und  zwar  auch  in 
das  Corp.  genic.  lat.  selbst  erstreckte.  Die  Nervi  optici  zeigten  keine 
Veränderung. 

Im  anderen  Falle,  dessen  Krankengeschichte  ich  in  No.  17  der 
diesjährigen  Berliner  klinischen  Wochenschrift  mitgetheilt  habe,  hatte 
ein  Gliosarcom  des  linken  Hinterhauptslappens  und  des  Balkenwul- 
stes eine  mindestens  13  Monate  lang  gleichmässig  bestehende  Hemi- 
anopsie herbeigeführt.  Die  an  erwähnter  Stelle  enthaltene  Zeich- 
nung giebt  die  Ausdehnung  der  Geschwulst  wieder  und  auf  einem 
Frontalschnitte  weiter  occipitalwärts  durch  das  Mark  des  Hinterhirns 
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ist  der  bei  weitem  grOsste  Theil  der  Schnittfläche  von  Geschwnlst- 
massen  eingenommen.  Der  Natur  der  Erkrankung  nach  ist  ein  ganz 
sicheres  Drtheil,  in  welchem  Umfange  die  functionsunfähigen  Faser- 
massen auch  wirklich  zerstört  gewesen  seien,  nicht  wohl  abzugeben. 
Aber  es  ist  doch  hervorzuheben,  dass  in  diesem  Falle  sowohl  der 
Thalamus  als  das  Corp.  genic.  lat.,  als  der  vordere  Zweihügel  weder 
an  den  Fasern,  noch  an  den  Zellen  irgend  welche  Veränderung 
wahrnehmen  Hessen.  Ein  leichter  Grad  von  einfacher  Degeneration 
im  rechten  Optic.  (linkers.  der  Befund  nicht  sicher  pathologisch)  war 
die  einzige  —  hier  bedeutungslose  —  Veränderung. 

Moeli. 


XI. 
Referat 


Raym^iil^  ■alaiiies  in  systine  nerreu.    Atrtpkies  nuedalre  et  nalalies 
anj«tr«phli|aes.    Paris  1889.    517  Seiten. 

Nar  die  zweite  Hälfte  des  Titels  trifft  für  den  Inhalt  des  Werkes  zu : 
Es  enthält  eine  erschöpfende  Darstellang  aller  derjenigen  Erkrankungen,  b«i 
denen  Haskelatrophien  beobachtet  sind.  Das  grosse  Material  ist  in  der  Weise 
geordnet,  dass  zuerst  die  localen  umschriebenen  Muskelatrophien  beschrieben 
sind:  diesen  folgen  die  eigentlichen  progressiven  Muskelatrophien,  dann  die 
diffusen  atrophirenden  Lähmungen  durch  Poliomyelitis  und  Neuritis,  die  cere- 
bralen und  hysterischen  Muskelatrophien ,  die  amyotrophische  Lateralsklerose 
und  die  Bulbärparalyse,  und  schliesslich  noch  einige  Erläuterungen  des  Ner- 
vensystemes,  bei  denen  die  Muskelatrophie  ein  seltenes  Symptom  ist  (Tabes, 
multiple  Sklerose).  Einige  Willkür  ist  in  dieser  Anordnung  nicht  zu  verken- 
nen. Obgleich  Verfasser  sich  der  deutschen  Ansicht  von  der  nahen  Zusam- 
mengehörigkeit der  spinalen  Muskelatrophie  (Typus  Duchenne-Aran)  eine/- 
seits  und  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  und  Bulbärparalyse  andererseits 
ansohliesst,  trennt  er  doch  die  Darstellung  derselben  fast  durch  die  ganze 
Länge  des  Buches.  Die  Poliomyelitiden  der  Erwachsenen  und  die  multiplen 
Neuritiden  hätten  gerade  bei  der  Ansicht  des]Autors  über  letztere  Krankheits- 
gruppe zusammengehört:  sie  sind  durch  die  Syringomyelie  getrennt.  Die 
halbseitige  Gesichtsatrophie  gehört  wohl  überhaupt  nicht  in  die  Darstellung 
der  Muskelatrophien. 


Die  an  erster  Stelle  stehenden  umschriebenen,  d.  h.  durch  direct  auf  die 
betreffenden  Muskeln  oder  peripheren  Nerven  wirkende  Schädlichkeiten  ent- 
standenen Atrophien  kommen  im  Ganzen  etwas  kurz  weg.  So  spricht  Ver- 
fasser nur  einfach  von  Muskelatrophien  nach  Knochenbrüchen,  ohne  näher  auf 
die  gerade  hier  so  yielfältigen  ätiologischen  Möglichkeiten  einzugehen.  Is 
Bezug  auf  die  nach  Gelenk  Verletzungen  eintretenden  Atrophien  schliesst  er 
sich  der  Gharcot-Vulpian'schen  Refleztheorie  an.  Die  am  Schlüsse  dieser 
Abtheilun^  eingeschobene  Abhandlung  über  Elektrodiagnostik  und  speciell 
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über  die  Entartangsreaotion  enthält  wohl  alles  Wissenswerthe  in  knapper 
Form.  Nur  die  Ahsicht,  möglichst  harz  za  sein,  lässt  es  vielleicht  verstehen, 
wenn  Verfasser  z.  B.  pag.  92  angiebt,  die  Veränderangen  der  faradisohen 
Moalielerregbarkeit  seien  immer  nor  quantitativer  Natur  oder  pag.  103  die 
Behaaptang,  Entartangsreaction  komme  bei  sogenannter  myopathischer  Moskel- 
atrophie  nicht  vor,  eine  Ansicht,  von  der  selbst  Verfasser  sehr  wohl  weiss, 
das8  sie  in  dieser  Schroffheit  nich  richtig  ist. 

Die  Darstellang  der  sogenannten  spinalen  Mnskelatrophie ,  Typus  Da- 
chen ne-Aran,  ist  eine  ebenso  vorzügliche  wie  eingehende:  besonders  möchte 
ich  hier  auf  die  Abtheilnng  Aetiologie  hinweisen.  Verfasser  verhehlt  sich  aller- 
dings nicht,  dass  ans  bekannten  Gründen  (der  schärferen  Abtrennung  ähn- 
licher Krankheitsbilder)  diese  Form  immer  seltener  diagnosticirt  und  die  betref- 
fende Diagnose  immer  häufiger  rectificirt  werden  muss. 

Die  sog.  myopathischen  Formen  oder  hereditären  werden  dann  in  ihren  ein- 
zelnen, besonders  bei  den  französischen  Autoren  beliebten  und  sattsam  bekann- 
ten l^pen  beschrieben:  obgleich  Verfasser  selber  hervorbebt,  dass  alle  diese 
Typen  nur  einzelne  Darstellungsmodi,   resp.  Entwickelungsphasen  ein  und 
derselben  Krankheit  sind.     Von  der  spinalen  Atrophie  sacht  er  sie  erst  mög- 
lichst scharf  zu  trennen:  (die  spinalen  Formen  individuell,  2.  mit  Entartungs- 
reaction,  3.  mit  fibrillären  Zuckungen,  4.  ohne  Hypertrophie,  die  myopathi- 
schen Fascikel  ohne  2  und  3  und  mit  Hypertrophie)  glaubt  aber,  dass  der  so- 
genannte Typus  Charcot'Nasse  (peroneal  type,  Tooth,  nenritische  Mus- 
kelatrophie, Hof  mann),  die  er  als  Uebergang  zwischen  beiden  Formen  auf- 
fasst,  wieder  daran  denken  lasse,   dass   eigentliche  Unterschiede  im  Wesen 
zwischen  beiden  doch  nicht  bestehen.   Die  bekannte,  besonders  darch  Arbeiten 
von  Hitzig,  ferner  von  Preiss,  Jeffrey  und  Achard  inaugurirte  neueste 
Phase  dieser  Frage,  die  die  mühsam  aufgebaute  Qrenzmaaer  zwischen  beiden 
Formen  wieder  ganz  über  den  Haufen  zu  werfen  scheint,  ist  dabei  noch  nicht 
berücksichtigt:  auch  ist  dem  Verfasser  Bernhardt's  Mittheilung  über  here- 
ditäre Bulbärparalyse  entgangen. 

Es  folgt  die  spinale  Kinderlähmung,  deren  BeschreibuDg  nichts  Neues 
bietet.  In  Bezug  auf  Entstehung  der  Difformität  ist  Verfasser  Eklektiker:  er 
lässt  antagonistische  Contractur,  fehlerhafte  Belastung  und  Veränderangen 
der  Qelenke  und  Bänder  als  Ursachen  zu. 

Die  Poliomyelitiden  der  Erwachsenen  werden  dann  im  Allgemeinen  nach 
der  Eintheilung  Duchenne's  beschrieben.  Besonders  dankenswerth  ist  hier 
die  genaue  Mittheilung  und  unparteiscbe  Würdigung  der  pathologisch-anato- 
mischen Untersuchungen.  Dabei  zeigt  sich  vor  Allem  für  die  Poliomyelitis 
acuta  adultorum,  wie  mangelhaft  die  pathologisch- anatomische  Unterstützung 
dieser  Form  ist.  Bei  der  chronischen  Form  wird  Oppenheim's  Fall  nach 
Gebühr  gewürdigt:  die  Abgrenzung  dieser  Form  gegen  die  progressive  spinale 
Muskelatrophie  scheint  mir  besonders  gut  gelungen,  wenn  die  Sache  in  praxi 
auch  nicht  oft  so  klar  liegt.  Die  Unterscheidungszeichen  der  Poliomyelitis  und 
Neuritis  multiplex  werden  hier  nur  wenig  hervorgehoben;  zum  Theil  holt  Ver- 
fasser das  im  Capitel  Nenritis  multiplex  nach.   Doch  ist  diese  schwierige  Frage 
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im  Ganzen  niobt  sehr  eingehend  behandelt.  Das  liegt  wohl  daran,  dass  Ver- 
fasser zwar  für  jetzt  die  maltiplen  Nearitiden  als  selbstständige  Krankheiten 
anerkennen  mass,  sie  aber  erstens  für  Ausnahmen  hält  and  im  Grande  seines 
Herzens  eigentlich  aach  an  ihre  Selbstständigkeit  nicht  glaabt:  er  hältsie  immer 
abhängig  von  einer  wenigstens  „dynamischen"  Erkrankung  der  Vorder- 
homganglien.  In  Folge  davon  will  er  auch  von  den  klinischen  Unlerschei- 
dangszeichen  nichts  rechtes  wissen.  Es  soll  dabei  ohne  Weiteres  zagegeben 
werden,  dass  diese  Speichen  oft  noch  bei  bestem  Willen  nicht  vorhanden  sind: 
in  anderen  Fällen  sind  sie  aber  doch  sehr  deatlich  und  wir  haben  eigentlich 
jetzt  mehr  beweisende  Sectionsbefonde  für  die  maltiple  Nearitis  wie  für  die 
Poliomyelitis  acata  adultorum.  Sollte  nicht  aach  eine  vollständige  Heilung 
gegen  die  Diagnose  der  Poliomyelitis  und  für  Neuritis  sprechen?  Zwischen 
die  Poliomyelitiden  und  die  maltiple  Nearitis,  der  im  Uebrigen  volle  Gerechtig- 
keit geworden  ist,  ist  die  Syringomyelie  eingeschoben.  Die  Beschreibang 
bietet  nichts  Neues;  die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  Lepra,  die  man 
hier  vermisst,  findet  sich  unter  den  Nearitiden.  Die  übrigen  oben  erwähnten 
Muskelatropbien  sind  mü  gleicher  Genauigkeit  abgehandelt:  die  amyotro- 
phische Lateralsklerose  wäre  wohl  noch  besonders  hervorzuheben. 

Alles  in  Allem  kann  das  Werk  als  ein  solches  gekennzeichnet  werden, 
dass  der  gestellten  Aufgabe  in  recht  vollkommener  Weise  nachgekommen  ist. 
Besonders  angenehm  berührt  bei  der  grossen  Menge  der  Literaturangabe  die 
Genauigkeit  and  Unparteilichkeit  des  Autors.  Die  Sprache  ist  —  es  ist  die 
Foim  der  Vorlesungen  gewählt  —  sehr  lebhaft  —  freilich  führt  diese  Form 
auch  zu  manchen  Wiederholungen.  Am  Schlüsse  erwähnt  Verfasser  als  Grund 
für  seine  Kürze  öfters,  dass  die  Zeit  dränge,  was  im  Buche  doch  etwas  eigen- 
thümlich  wirkt.  Vielleicht  erklären  sich  aus  dieser  Eile  einige  direct  falsche 
Angaben  im  letzten  Theile:  So  Seite  443,  wo  bei  der  Unterscheidung  zwi- 
schen amyotrophisoher  Lateralsklerose  und  Apoplexie  mit  Lähmung  und  Con- 
tractur  angegeben  wird,  dass  bei  letzterer  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe 
fehle:  oder  Seite  470  die  Angabe,  dass  bei  Bolbärparalyse  die  faradische  Er- 
regbarkeit der  Facialismaskulatur  fehle. 

Die  Ausstattung  ist  vorzüglich.  Bruns- Hannover. 


xn. 

Nachtrag 

Nekrolog  Carl  WestphaL 


In  dem  Nekrolog  Carl  Westphal  im  letzten  Heft  dieses  Archiv's 
ist  der  Thatsacbe  nicht  Erwähnung  gethan,  dass  der  Verstorbene 
stets  mit  grOsster  Dankbarkeit  and  Freude  der  Zeit  gedachte,  in  wel- 
cher er  in  dem  pathologischen  Institute  zu  Berlin  thätig  gewesen  ist. 
Mit  besonderem  Eifer  hat  er  sich  dem  Besuche  der  Vorlesungen  und 
GuTse  daselbst  gewidmet.  Seine  Hingabe  gerade  an  das  Studium  der 
pathologischen  Anatomie  wurde  von  Wichtigkeit  für  seine  weitere 
Ausbildung,  denn  als  junger  Arzt  führte  er  die  ersten  grösseren  ex- 
perimentellen und  histologischen  Arbeiten  unter  Virchow's  Leitung 
aus.  Durch  den  näheren  persönlichen  Umgang  mit  seinem  Lehrer 
eignete  er  sich  dessen  streng  wissenschaftliche  Forschungsmethode 
an  und  betrachtete  sich  daher  auch  stets  im  späteren  Leben  als 
Schaler  Virchow's. 

Siemerling. 


Q«draokt  b«i  L.  Sehamaeher  In  Bcrllii. 
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Aus  der  medicinischen  Klinik  in  Strassburg. 

Heber  Tssomotorisehe  Störnngen  der  Haut  bei 
der  tranmatisehen  Neurose. 


Von 

Dr.  H.  Krieie, 

AASistensarst. 


in  dem  Symptomenbilde  der  traumatischen  Neurose,  wie  es  neuer- 
dings durch  die  monographische  Arbeit  von  Oppenheim*)  allgemein 
bekannt  geworden  ist,  acheinen  mir  die  hier  bisweilen  vorkommenden 
vasomotorischen  Störungen  nicht  vollständig  genügend  gewürdigt  zu 
sein.  Oppenheim  sagt  darüber  Folgendes:  »Was  die  vasomotori- 
schen Erscheinungen  betrifft,  so  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  an 
den  gelähmten  Gliedmassen  nicht  selten  Gyanose  gefunden  wird. 
Die  Haut  der  betroffenen  Extremität  ist  blauroth  gefärbt,  fühlt  sich 
kuhler  an  als  die  der  gesunden  Seite,  und  ist  auch  die  Tempera- 
tur derselben,  messbar  erniedrigt.  Ebenso  wird  eine  ödematöse  An- 
schwellung der  dem  Willen  entzogenen  Extremität,  und  zwar  häufiger 
am  Bein  als  am  Arm,  beobachtet.  —  Hierher  gehört  ferner  das  ziem- 
lich häufige  Symptom  des  Blutandrang'es  nach  dem  Kopfe:  bei 
leichter  Erregung  übergiesst  sich  Gesicht,  Hals,  auch  wohl  der  obere 
Bmsttheil  mit  theils  diffuser,  theils  fleckiger  Röthe.  Die  Erscheinung, 
dass  leichte  mechanische  Hautreize  eine  tiefe  und  lang  bestehende 
Röthe  hinterlassen,  möchte  ich,  da  sie  auch  bei  Gesunden  beobachtet 
wird,  nicht  besonders  hervorheben.     Die  von  Page  urgirte  Hyper- 

*)  Dia  traumatischen  Neurosen.    Berlin  1889.    Verl.  von  A.  Hirsch 
wald. 

Anhlv  1  Pfjehlatri«.    XXII.  3.  Hsll.  16 
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idrosis  kann  ich  nach  eigenen  Erfahrungen  nur  bestätigen".  (Hierzu 
Beobachtung  2,  13,  17,  19,  27,  28,  29,  32.) 

Page*)  fasst  noch  Polyurien,  Diarrhoen  und  Mennorrhagien,  die 
er  in  mehreren  Fällen  von  traumatischer  Neurose  beobachtet  hat,  als 
vasomotorische  Störungen  auf.  Ein  besonders  merkwürdiger  Fall  be- 
trifft eine  Frau,  bei  der  in  Folge  eines  erlittenen  Unfalls  eine  Polyurie 
—  sie  hatte  schon  vor  Jahren  daran  gelitten  —  von  Neuem  sich 
einstellte.  Diese  Polyurie  wurde  nach  einigen  Wochen  durch  einen 
starken  Milchausfluss  aus  den  Brüsten,  der  24  Stunden  anhielt,  gleich- 
sam ersetzt,  ohne  dass  die  Frau  sich  etwa  in  der  Lactationsperiode 
befunden  hätte.  Page  erklärt  alle  diese  Symptome,  wie  auch  die 
abwechselnden  Gefühle  von  Hitze  und  Kälte,  die  Fluxionen  zum 
Kopfe,  endlich  das  übermässige  Schwitzen  durch  eine  »Parese  des 
vasomotorischen  Systems''.  Er  ist  geneigt,  auch  die  psychischen 
Abnormitäten  dieser  Kranken  auf  vasomotorische  Störungen  im  Ge- 
hirn zurückzuführen  (S.  195). 

In  neuester  Zeit  haben  die  in  Rede  stehenden  vasomotorischen 
Phänomene  dadurch  ein  erhöhtes  Interesse  gewonnen,  dass  es  Sper- 
ling und  Kronthal**)  gelungen  ist,  in  einem  Fall  von  traumatischer 
Neurose  weit  verbreitete  anatomische  Veränderungen  an  den  kleinen 
Arterien,  besonders  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  nachzuweisen. 
Freilich  ist  es  noch  nicht  sicher,  ob  selbst  durch  dauernde  vasomo- 
torische Reizzustände  anatomische  Veränderungen  an  der  Gefässwand 
Platz  greifen  können.  Aber  Manches  scheint  dafür  zu  sprechen.  Es 
sei  mir  daher  gestattet,  ganz  kurz  den  erwähnten  Fall  von  Sperling 
anzuführen.  Es  handelt  sich  um  einen  Bremser,  der  im  Juli  1884  (da- 
mals 42  Jahre  alt)  einen  Unfall  erlitt.  Seitdem  bestehen  die  für  die 
traumatische  Neurose  charakteristischen  psychischen  und  körperlichen 
Symptome.  Im  Verlauf  der  Krankheit  bildet  sich  Arteriosklerose  und 
eine  massige  Dilatation  des  Herzens  aus.  Plötzlicher  Tod  durch 
Herzschwäche.  Den  anatomischen  Befund  fassen  die  Autoren  folgen- 
dermassen  zusammen:  „Hochgradige  Sklerose  mit  stellenweiser  hya- 
liner und  fettiger  Degeneration  des  gesammten  Arteriensystems  mit 
besonders  starker  Betheiligung  der  Hirn-  und  Rückenmarksgefässe; 
eigenthümliche  Entartung  des  Sympathicus;  im  Rückenmark  flecken- 
weise   Degeneration   leichten  Grades    in    allen  Gebieten    der  weissen 


*)  Injaries  of  tbe  Spine  and  spinal  Cord  etc.    Second  edition.     London 
1885.  p.  175  ff. 

**)  Eine  traumatische  Neurose  mit  Sectionsbefand.    Aus  der  Poliklinik 
von  Ealenbnrg  and  Mendel.    Neurol.  Centralbl.  1889.   No.  IIa.  12. 
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Substanz,  Entartang  der  Ganglienzellen  in  einer  kurzen,  abnorm  con- 
figurirten  Partie  des  unteren  Dorsalmarks,  kleine  Hämorrhagien  im 
mittleren  Dorsalmark^.  Sie  betracbten  die  Veränderungen  im  Rücken- 
mark mit  Recht  als  eine  Folge  der  Gefässerkrankung.  Auch  die 
vielfachen  physischen  und  psychischen  Beschwerden,  die  der  Patient 
bei  Lebzeiten  vorbrachte,  bringen  sie  mit  den  Gefässveränderungen 
in  Zusammenhang.  Letztere  seien  wahrscheinlich  durch  den  Unfall 
(durch  plötzliche  Aenderung  der  Blutcirculation?)  hervorgerufen.  — 
Bemerken  will  ich  noch,  dass  vasomotorische  Störungen  auf  der 
Haut  in  diesem  Fall  nicht  vorhanden  waren. 


Die  vasomotorischen  Störungen  der  Haut  bei  der  trau- 
matischen Neurose  lassen  sich  vielleicht  passend  in  drei  Gruppen 
gliedern. 

Zur  ersten  Gruppe  rechne  ich  einerseits  die  arteriellen  Con- 
gestionen  zum  Kopf,  andererseits  die  Hype ridrosis.  Klinisch  ge- 
hören diese  Erscheinungen  deshalb  zusammen,  weil  beide  durch  ge- 
ringfügige psychische  Erregungen  —  es  genügt  z.  B.  die  einfache 
ärztliche  Untersuchung,  wie  im  Fall  IL  und  XVIL  von  Oppenheim 
—  verursacht  werden  können,  und  weil  beide  zuweilen  bei  demselben 
Patienten  vorkommen.  Aber  auch  pathogenetisch  sind  beide  Erschei- 
nungen nahe  verwandt;  denn  sie  werden  wohl  am  besten  auf  eine 
abnorme  Erregbarkeit  der  Centren  für  die  Gefässerwei- 
terer  zurückgeführt*).  Es  genügen  dann  geringfügige  centrale  Er- 
regungen, um  arterielle  Hyperämien  bald  im  Gesicht,  bald  an  den 
Schweissdrüsen  hervorzurufen,  wenn  auch  bei  dem  übermässigenSchwitzen 
der  Patienten  wahrscheinlich  ausserdem  noch  der  Einfluss  besonderer 
secretorischer  Nervenfasern  im  Spiele  ist**).  Die  Hyperidrosis  sowohl 
als  die  arteriellen  Congestionen  sind  übrigens  bei  der  traumatischen 
Neurose  so  oft  beschrieben  worden,  dass  ich  es  unterlasse,  diese  Dinge 
durch  ausführliche  casnistische  Mittheilungen  weiter  zu  illustriren. 


In  die  zweite  Gruppe  stelle  ich  die  vielfach  noch  rätbselhaften 
Urticaria  ähnlichen  Exantheme,  welche  durch  leichtes  Berühren 
der  Haut,  durch  geringfügige  thermische  und  andere  Reize  erzeugt 
werden  können.    Es  sind  unscheinbare,  verhältnissmässig  flüchtig  auf- 


*)  Yergl.  von  Recklinghausen,  Handbach  der  allgemeinen  Patholo- 
gie des  Kreislaufs  und  der  Ernährang.    Cap.  I.  S.  15  ff. 

**)  Vergl.  z.    B.   Schwimmer,    Die    neuropathischen    Dermatonosen. 
Urban  und  Scbwarzenberg.  1883.  S.  2l3ff. 
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tretende  Röthungen  der  Haat,  die  mit  einem  mehr  oder  weniger 
starken  Exsudationsprocess  in  dieselbe  einhergehen.  Zwei  F&Ue 
dieser  Art,  die  wir  kürzlich  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten,  mögen 
hier  Yorangestellt  werden. 

Fall  I. 

42  Jahre  alter  Postschaffner,  vom  18.  Mai  bis  8.  Jani  1889  in  der 
medicinischen  Klinik  beobachtet.  —  Keine  nerröse  Disposition.  Frfiber  bis 
aaf  einen  gut  überstandenen  Qelenkrheamatismas  immer  gesund.  Am  27.  Sep- 
tember 1888  wurde  durch  einen  Zusammeostoss  der  Postwagen,  in  welchem 
unser  Patient  sich  befand,  zertrümmert.  Patient  war  y^  Stunde  lang  bewusst- 
los.  Er  hatte  eine  Verletzung  am  rechten  Oberarm  erlitten,  die  ihn  6  Wochen 
lang  an's  Bett  fesselte.  Seitdem  hat  er  über  Schmerzen  im  Rüoken  und  in 
der  rechten  Lendengegend  zu  klagen,  über  Schwäche  in  den  Beinen,  Kriebeln 
in  den  Händen  und  Füssen,  Schmerzen  beim  Uriniren.  Ferner  leidet  er  an 
allgemeiner  nervöser  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  Abnahme  des  Gedächtnisses. 
Während  der  Fahrt  nach  Strassburg  befiel  ihn  eine  grosse  Angst,  er  hatte 
über  Kopfschmerz  und  Schwindel  zu  klagen. 

Die  Untersuchung  ergiebt  Folgendes: 

Kleiner,  abgemagerter  blasser  Mensch.  An  den  Brust-  und  Abdominal* 
Organen  nichts  Abnormes  zu  finden.  Schmerzen  am  rechten  Oberarm  und  an 
der  rechten  Thoraxseite  bei  Berührungen.  Dw  Gang  langsam,  steif,  vorsich- 
tig, da  er  sonst  Schmerzen  im  Rücken  spürt.  Grosse  Muskelschwäche  auch  in 
den  oberen  Extremitäten.  Das  Dynamometer  wird  nur  auf  10  Kilo  gebracht. 
Patellarreflexe  sehr  gesteigert,  deutlicher  Dorsalclonus.  Auch  die  Hautrefleie 
an  den  unteren  Extremitäten  sehr  lebhaft.  Sensibilitätsstörangen  fehlen  nicht, 
besonders  die  Web  er 'sehen  Tastkreise  an  den  Händen  und  Füssen  bedeutend 
vergrössert;  leichte  Pinsolberührongen  werden  nicht  wahrgenommen.  Auch 
der  Temperatorsinn  ist  stark  beeinträchtigt.  Schmerzempfindung  intact.  Die 
höheren  Sinne  haben  sehr  gelitten:  Concentrische  Einschränkung  des  Gesichts- 
feldes, das  Gehör  nicht  unerheblich  beeinträchtigt,  starke  Herabsetzung  des 
Geruchs  (Ammoniak  und  Eau  de  Gelegne  werden  nicht  unterschieden),  ebenso 
des  Geschmackssinns  (z.  B.  Chinin,  muriat.  auf  die  Zange  gebracht,  wird  nur 
als  „eben  bitter*  angegeben).  Von  sonstigen  cerebralen  Symptomen  werden 
Gedächtnisschwäche,  Schlaflosigkeit,  trübe  Stimmung  constatirt.  Sprache 
etwas  schwerfällig.  Doch  macht  Patient  sonst  einen  durchaus  verständigen 
Eindruck. 

Wenn  man  mit  einem  stumpfen  Gegenstand,  z.  B.  dem  Fingernagel  oder 
dem  Stiel  eines  Percussionshammers,  Striche  auf  die  Haut  zieht,  so  ent- 
stehen nach  einigen  Secunden  an  den  betreffenden  Stellen  intensiv  rothe, 
bandartige  Streifen,  2 — 3  Mm.  breit,  die  in  der  Mitte  eine  feine  weisse 
Linie  zeigen  und  deutlich  über  das  Niveau  der  übrigen  Haut  her 
vorragen.  Diese  Streifen  haben  das  Maximum  ihrer  Entwickelung  nach 
5 — 10  Minuten  erreicht,  um  dann  allmälig  wieder  abzublassen.  Noch  nach 
einer  Stunde  sind  sie  deutlich  erkennbar.     Man  kann  so  Buchstaben,  allerlei 
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Figaren  auf  die  Haut  zeichnen,  nnd  zwar  überall ,  am  Rumpf  sowohl,  als  an 
den  Extremitäten. 
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betrifft  einen  50jährigen  Locomoti?fahrer  aus  Mülhausen.  Derselbe  wurde 
nur  in  der  Sprechstunde  von  Herrn  Professor  Naunyn  untersucht.  Patient 
stammt  aus  gesunder  Familie.  Früher  hat  er  nie  über  nervöse  Beschwerden 
oder  den  jetzt  bestehenden  ähnliche  Erscheinungen  zu  klagen  gehabt.  Potus 
soll  nie  vorhanden  gewesen  sein.  Vor  einem  halben  Jahre  setzte  die  in  voller 
Fahrt  begriffene  Maschine  aus.  Patient  erlitt  hierbei  mittels  der  Steuerung 
einen  erheblichen  Stoss  in  die  Gegend  unter  dem  rechten  Rippenbogen.  Seit- 
dem leidet  er  unausgesetzt  an  sehr  heftigen  Schmerzen  in  dieser  Gegend.  Er 
ist  verstimmt,  schläft  schlecht.  Eine  früher  bestehende  leichte  Schwerhörig- 
keit hat  sich  zu  sehr  hohem  Grade  gesteigert.  Vollständige  Unfähigkeit  zur 
Arbeit.  Besonders  regt  ihn  schon  der  Gedanke,  die  Maschine  wieder  führen 
zu  müssen,  sehr  auf. 

Status  praesens.  Anfang  August:  Sehr  kräftiger  Mann,  über  200 
Pfund  Gewicht,  sehr  schwerfällig.  Keine  Störung  des  Sehvermögens.  Pupillen 
ziemlich  weit,  reagiren  gleichmässig,  doch  stets  sehr  langsam.  Herabgesetzte 
Präpatellarreflexe.  Sensibilität  intact,  nur  die  Schmerzempfindung  im  Gan- 
zen etwas  stumpf.    Zunge  zeigt  fibriliäre  Zuckungen. 

Grosse  Apathie.  Keine  Neigung  zu  Uebertreibungen  erkenntlich,  dooh 
unausgesetzt  Klagen,  wie  in  der  Anamnese  angegeben.  Die  Schmerzen  be- 
stehen hauptsächlich  in  der  Gegend  des  11.  und  12.  Dorsalnerven  rechts, 
ziehen  sich  hier  von  hinten  um  die  rechte  Körperhälfte  herum  bis  in  das  rechte 
Hypochondrium.  Ganz  oberflächliche  Berührungen  häufig  schmerzhafter  als 
tiefer  Druck.    Keine  deutlichen  Schmerzpunkte. 

Weichtheile,  Knochen,  Pleura,  Herz  und  Lunge  zeigen  keine  Abnormi- 
täten. Leber  und  Milz  nicht  vergrössert,  nicht  schmerzhaft.  Kein  Icterus. 
Urin  enthält  weder  Eiweiss  noch  Zucker. 

Seit  vier  Wochen  wird  der  Kranke  besonders  durch  einen  eigenthüm- 
lichen  Ausschlag  beunruhigt,  welcher  gelegentlich  nach  Gemüthsbewe- 
güDgen,  mit  Sicherheit  aber  sich  dann  einstellt,  wenn  der  Patient  kühl  wird, 
oder  seine  Hände  in  kaltes  Wasser  eintaucht.  Gelegentlich  tritt  das  Exanthem 
aaoh  ohne  jede  weitere  Veranlassung  auf. 

Schon  während  des  Sprechens  über  diesen  Gegenstand  entwickelt  sich 
unter  den  Augen  des  Beobachters  an  der  Extension sfläche  der  rechten  Hand 
anter  dem  Handgelenk  eine  striemenartige  Infiltration  der  Haut,  welche  bald 
eine  Länge  von  etwa  6  Ctm.  erreicht  und  in  der  Mitte  am  breitesten  (etwa 
6  Mm.  breit  und  ebenso  hoch),  nach  beiden  Enden  sich  verjüngend,  verläuft. 
—  Nachdem  dann  der  Kranke  seine  Hände  (und  nur  diese)  einige  Minuten  in 
Wasser  von  ca.  15^  R.  eingetaucht  ha't,  zeigt  sich  folgendes:  An  beiden  Vor- 
derarmen bis  hinauf  zur  unteren  Hälfte  der  Oberarme  tritt  zunächst  in  grossem 
Umfange  Cutis  anserina  auf.    Dann  entstehen  beiderseits  solche  striemigen 
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AnscbwellungeQ  der  Haut  in  grosser  Zahl  aod  wanderbarster  Form,  so  dass 
z.  B.  an  der  Flexioosseite  des  rechten  Vorderarms  Figuren  etwa  wie  ein  gro- 
teskes römisches  F,  und  ähnliche,  erscheinen.  Zum  Theil  sieht  man  diese 
Striemen  so  entstehen,  dass  einzelne,  in  einer  Linie  hinter  einander  stehende 
Heryorraguogen  der  Haut  —  wie  sie  die  Cutis  anserina  bilden  —  wachsen, 
etwa  linsengross  werden  und  coofluiren.  An  anderen  Stellen  bilden  sich  um- 
fangreiche flächenhafte  Infiltrationen  der  Haut,  so  am  grossartigsten  in 
Form  zweier  8 — 10  Ctm.  breiter,  die  ganze  Extremität  circulär  umgebender 
Manschetten  beiderseits  über  dem  Handgelenk.  Im  Verlaufe  von  7 — 10  Mi- 
nuten haben  diese  Infiltrationen  eine  Dicke  von  fast  1  Ctm.  erreicht.  Sie 
fallen  am  oberen  und  unteren  Rand  gegen  die  umgebende  normale  Haut  ziem- 
lich steil  ab.  Sie  fühlen  sich  teigig  an.  Energischer  Druck  mit  einer  Blei- 
feder oder  einem  grossen  Nad«lknopf  bringt  tiefe  Gruben  hervor,  die  erst  nach 
Minuten  sich  wieder  ausgleichen. 

An  der  Stelle  der  Infiltrationen  fühlt  sich  die  Haut  überall  sehr  heiss 
an,  im  Gegensatz  zu  den  benachbarten  Hautstellen  normaler  Temperatur.  Die 
Farbe  ist  ungleichmässig  röthlich,  mit  leichtem  Stich  in's  Gelbe,  wie  bei  der 
Urticaria,  die  peripheren  Partien  meist  stärker  geröthet.  Der  Ausschlag  j  uckt 
nicht.  Die  Empfindlichkeit  für  Druck  mit  dem  Nadelknopf  und  für  Nadel- 
stiche ist  an  den  veränderten  Hautstellen  erhalten. 

Die  Hände  sind  frei  geblieben,  mit  Ausnahme  jenes  einen  Striemens,  der 
sich  schon  vor  dem  Eintauchen  in  kaltes  Wasser  entwickelt  hatte. 

Am  rechten  Vorderarm  (Volarfläche)  lassen  sich  die  gleichen  Striemen 
und  flächenhaften  Infiltrationen  mit  Leichtigkeit  durch  härteres  Streichen 
der  Haut  mit  dem  Stiel  des  Percussionshammers  oder  durch  Klopfen  mit 
der  breiten  Seite  derselben  hervorrufen.  Nach  einigen  Minuten  haben  sich 
an  den  betreffenden  Stellen  die  Infiltrationen  zur  vollen  Höhe  entwickelt. 

Einmal  hervorgerufen,  sollen  die  Infiltrationen  mehrere  Stunden  lang 
bestehen.  Sie  sollen  sich  um  so  weiter  über  die  Körperoberfläche  ausdehnen, 
in  je  kälteres  Wasser  der  Kranke  die  Hände  eintaucht.  Unter  diesen  Umstän- 
den verbreiteten  sie  sich  gelegentlich  über  die  Haut  des  Rumpfes,  hier  am 
bedeutendsten  in  der  Gegend  der  Verletzung,  von  da  aufwärts  bis  zum  Halse. 
Hier  käme  es  gelegentlich  oberhalb  der  Schlüsselbeine  zu  hühnereigrossen 
Anschwellungen,  «so  dass  ihm  die  Kehle  zugeschnürt  werde  und  er  nur  mit 
Mühe  athmen  könne  ^. 

Patient  ist  nur  zur  Behandlung  nach  Strassburg  gekommen.  Die  Frage 
nach  den  Entschädigungsansprüchen  hat  er  offenbar  noch  gar  nicht  in's  Auge 
gefasst. 

In  beiden  Fällen  bedarf  die  Diagnose  „traumatische  Neurose** 
keiner  weiteren  BegrüDdang.  Die  Aetiologie,  die  Erankheitsbilder 
sind  geradezu  typische. 

Ich  furchte  aber  auch  keinem  Widerspruche  zu  begegnen,  wenn 
ich  die  Erscheinungen  auf  der  Haut  im  Fall  I.  und  II.  nur  als  ver- 
schiedene Grade  derselben    vasomotorischen   Störung   ao- 
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sehe.  Denn  in  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  locale  arterielle 
Hyperämien,  weiche  flüchtig  auftreten,  ohne  dauernde  Veränderungen 
za  hinteilassen.  In  beiden  Fällen  können  ferner  die  entsprechenden 
Phänomene  durch  dieselben  mechanischen  Insulte  (Bestreichen,  Be- 
klopfen der  Haut)  hervorgebracht  werden.  Endlich  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  der  Infiltrationsprocess,  das  locale  Oedem,  welches  im  Fallll. 
so  sehr  in  den  Vordergrund  tritt,  auch  im  Fall  I.  nicht  vollständig 
fehlt.  Ohne  diese  Annahme  würde  es  schwer  verständlich  sein,  wes- 
halb auch  hier  die  Striche  und  Schriftzüge  reliefartig  über  das  Niveau 
der  umgebenden  Haut  hervorragen. 

Die  in  Rede  stehende  vasomotorische  Störung  ist,  so  viel  ich 
sehe,  zuerst  von  Heusinger*)  beschrieben  worden.  In  seinem  Fall 
(16 jähriger,  zarter,  sonst  ganz  gesunder  Knabe)  erscheint  die  Affec- 
tion  als  ein  selbstständiges  Leiden.  Der  Intensität  nach  steht 
der  Fall  etwa  in  der  Mitte  zwischen  den  von  uns  beschriebenen.  — 
Am  bekanntesten  ist  dann  die  Schilderung  von  Dujardin  Baumetz**) 
geworden,  der  bei  einer  Hysterischen  ähnliche  Striemen  durch 
Schreiben  auf  der  Haut  zu  Wege  brachte,  wie  wir  im  Fall  IL;  doch 
erreichten  dieselben  nur  eine  Dicke  von  17«  bis  2  Mm.  Er  berichtet 
zugleich  ganz  kurz  von  einigen  ähnlichen,  nur  minder  hochgradigen 
Fällen  (von  Vulpian  und  Duguet  beobachtet),  welche  nicht  hyste- 
rische Männer  betreffen.  —  Die  von  Schwimmer***)  angeführten 
Beobachtungen  von  „Hantgefässlähmungen''  (mit  und  ohne  Hyste- 
rie) schliessen  sich  hier  an,  und  werden  auch  von  ihm  mit  der 
»Femme  autographique^  in  Parallele  gestellt.  Die  Beschreibung  der 
vasomotorischen  Störung  in  seiner  „3.  Beobachtung**  passt  z.  B.  fast 
wörtlich  für  unseren  Fall  I.  ^  Fürstner  und  Zacherf)  konnten 
in  einem  ausgezeichneten  Fall  von  Syringomyelie  durch  Berüh- 
rungen und  Bestreichen  der  Haut  am  ganzen  Körper,  ausgenommen 
Hals  und  Gesicht,  ähnliche,  nur  nicht  so  grossartige  Leisten  hervor- 
bringen, wie  wir  in  Fall  IL  Auch  die  Art  und  Weise,  wie  diese 
Leisten  aus  einzelnen  „Bläschen**  (?)  confluirten,  ist  genau  die  gleiche. 


*)  Eine  merkwürdige  Hautaffection.  Virchow's  Archiv  Bd.  39.  S.337f. 

**)  Note  sur  des  troubles  vaso-moteurs  de  la  peau  observ^s  sar  une  by- 

st^riqae  (Femme  autographiqoe).   L'Union  m^dicale  1879.  No.  vom  9.  De- 

cember  und  Annales  de  Dermatologie  et  Syphiligrafie.    Paris  1880.    p.  107. 

***)  Die  neuropathiscben  Dermatonosen.    Urbao  und  Schwär zenberg. 

1883.  S.  93  f. 

t)  Zar  Pathologie  und  Diagnostik  der  spinalen  HöhlenbildungJ.  Dieses 
Archiv  Bd.  XIV.  S.  422  ff. 
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Noch  stärker  wirkten  thermische  und  chemische  Reize,  durch  welche 
Excoriationen  der  Haut  zu  Stande  kamen,  die  nur  schwer  heilten. 
Daneben  bestand,  besonders  auf  der  rechten  Eörperseite,  Hyperidrosis. 
Eben  solche  (nur  geringfügigere)  „striemige  Erhebungen"*  beschreibt 
Zacher*)  in  zwei  Fällen  von  Dementia  paralytica,  die  im 
Anschluss  an  paralytische  Anfälle,  nach  leichtem  Drficken  der  Haut, 
auftraten.  Nach  dem  Anfall  konnten  dann  durch  Streichen  der 
Haut  noch  einfache  rothe  Streifen  hervorgebracht  werden,  ebenfalls 
ein  deutlicher  Beweis,  dass  beide  Erscheinungen  nur  gra- 
duell verschieden  sind.  —  Ghambard**)  beschreibt  dasselbe 
Phänomen  mittleren  Grades  in  einem  Falle  von  alkoholischer 
Geistesstörung  unter  dem  Namen  „Dermoneurose  stereographique**, 
M.  Lowff***)  bei  einem  Geisteskranken  unter  der  Bezeichnung 
yyurticaire  graphique^S  Am  bekanntesten  endlich  ist  die  Erscheinung 
bei  der  Meningitis,  hier  zuerst  von  Trousseauf)  als  lache  me- 
ningitique  oder  Tache  cerebral  beschrieben  und  diagnostisch  für  diese 
Krankheit  verwerthet. 

Den  höheren  Graden  der  besprochenen  vasomotorischen  Störung 
(besonders  unserem  Fall  II.)  sehr  ähnlich  ist  eine  Affection,  welche 
Quinckeft)  Als  „acutes,  umschriebenes  Hautödem^  bezeichnet.  Doch 
glaube  ich  nicht,  dass  hier  ganz  dasselbe  Leiden  vorliegt,  weil  zwar 
thermische,  aber  nicht  mechanische  Reizungen  der  Haut  (Bestreichen, 
Beklopfen)  den  Ausschlag  zu  Stande  bringen,  weil  ferner  die  Schleim- 
häute, besonders  des  Rachens  und  Kehlkopfs,  nicht  selten  mit  ergrif- 
fen werden.  Freilich  könnten  die  Asthmabeschwerden,  über  die  unser 
Patient  (Fall  II.)  bisweilen  zu  klagen  hatte,  auf  ein  acutes  Oedem 
dieser  Theile  hinweisen.  —  Auf  die  Unterschiede,   welche  alle  diese 


*)  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  der  progressiven 
Paralyse.    Dieses  Archiv  Bd.  XIV.  S.  507  f. 

**)  Dermonearose  st6r6ographique  et  ^rythrasma  chez  un  imb^oile  alcoo- 
lique.    Archives  de  Neurologie.  Jan.  1889.  p.  8ff. 

***)  Un  cas  d'articaire  graphique.  Annales  m^dico-psychologiques.  Tome 
huitiöme.  p.  449  ff. 

t)  Medicinische  Klinik  des  H6tel-Dieu  in  Paris  von  Trousseau.  Deutsch 
von  Gulmann.    Wurzburg  1867.   Bd.  II.  S.  249ff. 

ff)  Monatshefte  für  practiscbe  Dermatologie.  Bd.  I.  H.  5.  Juli  1882. 
Ausführlicher  in  der  Dissertation  venD  in  ckelack  er:  „Ueber  acutes  Oedem**. 
Kiel  1882.  Hier  wird  auch  die  ältere  Literatur  besprochen,  namentlich  einige 
von  Guntz  (Archiv  der  Heilkunde  1874,  S.  63 ff.)  als  schwere  hartnäckige 
Urticaria  aofgefasste  Fälle. 
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AffeetioneD  yod  der  Drtiearia,  dem  Erythema  mnltiforme,  sowie  Tom 
Erysipelas  trennen,  macht  Quincke  besonders  aufmerksam. 

Welche  Vorstellung  kann  man  sich  nun  von  dem  Zustandekom- 
men dieser  merkwürdigen  Veränderungen  der  Blutströmung  machen? 
Alle  Beobachter  stimmen  darin  fiberein,  dass  vasomotorische  Nerven 
dabei  im  Spiele  sind.    Schwimmer*)  erklärt  das  Phänomen  durch 
eine  partielle  oder  allgemeine  Hautgefässlähmung  (Angioparalysis  cu- 
tanea), welche  ihrerseits  durch  eine  Lähmung  des  spinalen  Nerven- 
centrums  (offenbar  der  Vasoconstrictoren)  verursacht  wird.     Die  Er- 
scheinung   würde   dann    als    eine    sogenannte  Reflexlähmung   aufzu- 
fassen   sein.    Auch  Ffirstner   und  Zacher**)  betrachten   die   von 
ihnen  beobachtete  vasomotorische  Störung  als  »einen  paretischen  Zu- 
stand der   gesammten  Hautgefässe  excl.  Gesicht^  —  wahrscheinlich 
spinalen  Ursprungs,     v.  Recklinghausen***)  rechnet  das  Erröthen, 
X» welches  bei  Hysterischen  zuweilen  durch  ganz  leichtes  Berühren  der 
Haut  des  Gesichts,  Halses  und  Nackens  hervorgerufen  werden  kann**, 
sowie    auch    die  Taches    cerebrales    zu    den    vasodilatorischen 
Neurosen.     Quincke  glaubt  seine  Fälle  „von  acutem  umschriebenen 
Hautödem**  nicht  einfach  durch  einen  Ausfall  „von  rein  motorischen 
Einfldssen  auf  die  Gefässmuskeln"  erklären  zu  können,  sondern    er 
nimmt  zugleich  „eine   unter  Nerveneinfluss   stehende  Aenderung  der 
Transsudationsfähigkeit  der  Gefässwand"  an.  —  Das  plötzliche  Auf- 
treten der  Oedeme  hat  schon  längst  bei  der  Urticaria  Erklärungsver- 
suche herausgefordert.    Auch  experimentell  hat  man  versucht,  diese 
Frage   zu    entscheiden.     Jankowskif),   der   im   Gohnheim'schen 
Laboratorium  arbeitete,  fand,  dass  das  entzündliche  Oedem  sehr 
gesteigert  werden  kann  durch  Vasomotorenlähmung  sowohl,  als  durch 
Stauung.    Durch  Gombination  dieser  drei  Eingriffe   konnte   er  sehr 
bedeutende  Oedeme  erzielen.    (Dasselbe  habe  ich  bei  Gelegenheit  der 
von  mir  angestellten  Erfrierungsversuche  gesehen  ff).    Am  wichtigsten 
aber  ist  wohl  die  von  ihm  gefundene  Thatsache,  dass  Vasomotorenläh- 
mung bei  vorher  hydrämisch  gemachten  Thieren  Oedem  hervor- 
ruft, während  die  Hydrämie  allein  dazu  nicht  ausreicht.    Er  glaubt 
nach  diesen  Versuchen  das  Zustandekommen  der  Urticaria  und  des 


•)  a.  a.  0. 

*♦)  a.  a.  0.  S.  449  und  451. 
•••)a.  a.  0.  S.  19. 
f)  Virobow's  Archiv  Bd.  93.  S.  259ff. 

ff)  Ueber  hyaline  Veränderungen  der  Haut  durch  Erfrierungen.     Vir- 
ohow's  Archiv  Bd.  116.  S.  64 ff. 
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Quincke' sehen  acuten  Oedems  durch  Vasomotorenlähmung  verbun- 
den mit  einem  „abnormen  Verhalten  der  Blutgefässwandungen  resp. 
des  Blutes'*  dieser  Kranken  erklären  zu  können. 

Pur  die  Lehre  von  der  traumatischen  Neurose  ist  es  offenbar  von 
hohem  Interesse,  dass  solche  urticariaartigen  Exantheme  bei  dieser 
Krankheit  auftreten,  in  seltenen  Fällen  sogar  die  Hauptbeschwerde 
der  Patienten  bilden  können.  Denn  wenn  auch  durch  jene  elemen- 
taren, meist  mit  grossem  Schreck  einhergehenden  Unfälle  das  ganze 
Gentralnervensystem  in  seinen  verschiedensten  Functionen  schwer  ge- 
schädigt wird,  so  können  doch  bisweilen  gewisse  Gentren  (hier  die 
vasomotorischen)  hauptsächlich  betroffen  werden.  —  Auf  die  Be- 
ziehungen, welche  durch  diese  Angioneurosen  zur  Hysterie  hergestellt 
werden,  haben  wir  schon  oben  bei  Besprechung  der  Femme  autogra- 
phique  kurz  hingedeutet.  Aber  die  Anschauung  Charcot's,  der  die 
traumatische  Neurose  zur  Hysterie  rechnen  will,  kann  dadurch  nicht 
gestutzt  werden.  Können  doch,  wie  wir  gesehen  haben,  dieselben 
Störungen  bei  ganz  verschiedenen  Affectionen  des  Gentralnerven- 
systems  (z.  B.  bei  Meningitis,  Syringomyelie,  verschiedenen  Geistes* 
Störungen  auch  Epilepsie  besonders  dem  petit  mal*)  wie  auch  als 
ganz  selbstständige  Angionenrosen  auftreten. 

Die  leichtesten  Grade  findet  man  sogar  zuweilen  bei  ganz  ge- 
sunden, vielleicht  nur  etwas  nervösen  Individuen.  Aber  wir  können 
Oppenheim  nicht  beistimmen,  wenn  er  aus  diesem  Grunde  dem 
Phänomen  für  die  traumatische  Neurose  jede  Bedeutung  abzusprechen 
scheint. 


Als  dritte  Gruppe  von  vasomotorischen  Störungen  endlich,  welche 
bei  der  traumatischen  Neurose  gefunden  werden,  nenne  ich  die  lo- 
cale  Gyanose,  meist  der  Hände  oder  Füsse.  Oppenheim  führt 
hiervon  eine  genügende  Menge  von  Beispielen  an.  Die  Gyanose  kann 
sich  aber  in  seltenen  Fällen  zu  einem  solchen  Grade  steigern,  dass 
man  den  Symptomencomplex  geradezu  als  Raynaud'sche  Krank- 
heit (,» Asphyxie  locale'')  bezeichnen  muss.  Es  sei  mir  gestattet 
zunächst  ein  prägnantes  Beispiel  dieser  letzteren  Art  anzuführen. 

Fall  III. 

49  Jahre  alter  Bremser.  Aufgenommen  am  17.  Juni  1889,  entlassen 
am  15.  Juli.     Keine  hereditäre  Belastung.    Patient  hat  die  beiden  letzten 

*)  S.  bei  Zacher  a.  a.  0.  S.  508.  Anmerk. 
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Feldzuge  mitgemacht.   Seit  1871  ist  er  im  Eisenbahndienst.    Einige  kleinere 
Verletzungen  im  Dienst  verliefen  ohne  weitere  Folgen.    Am  23.  Juni  1887 
erlitt  er  den  ersten  bedeutenderen  Unfall.    Beim  Heben  eines  zwei  Centner 
schweren  Fasses  musste  er  eine  gewaltsame  Bewegung  mit  der  rechten  Schul- 
ter ausführen,  weil  dasselbe  sonst  zu  Boden  gefallen  wäre.   Sogleich  fühlte  er 
einen  heftigen  Schmerz  im  ganzen  rechten  Arm  und  bemerkte,  dass  er  den 
Arm  nur  noch  mühsam  bewegen  konnte,   wenn  auch  keine  Bewegung  voll- 
ständig behindert  war.    Zugleich  bestanden  Schmerzen  und  Parästhesien  in 
der  rechten  Hand  und  im  rechten  Unterarm.     Nach  ca.  8  Tagen  bemerkte  er, 
dass  die  rechte  Hand  öfter  kälter  war,   als  die  linke  und  dabei  bisweilen 
blau  wurde.     Er  war  6  Wochen  arbeitsunfähig,  dann  besserte  sich  der  Zn- 
stand soweit,   dass  er  leichteren  Dienst  wieder   verrichten  konnte,   bis  am 
16.  Januar  1888  der  zweite  Unfall  sich  ereignete.    Eine  schwere  kupferne 
Platte,  die  er  mit  anderen  Arbeitern  hob,  fiel  ihm  mit  grosser  Gewalt  auf  die 
linke  Hand.    Die  Folge  war  eine  chronische  Entzündung  des  Handgelenkes, 
die  indess  allmälig  sich  zurückbildete.     Ausserdem  trat  an  der  linken  Hand 
sehr  bald  nach  dem  Unfall  eine  ähnliche  Affection,  wie  an  der  rechten  auf. 
Die  Hand  wurde  zeitweise  kalt  und  blau.     Patient  hatte  das  Gefühl, 
als  ob  sie  eingeschlafen  wäre.     Auch  über  neuralgische  Schmerzen  in  der 
Hand  und  im  Vorderarm  hatte  er  zeitweilig  zu  klagen.    Seitdem  ist  er  so  gut 
wie  dienstunfähig.    Er  wurde  immer  schwächer.     Auch  das  Leiden  an  der 
rechten  Hand  verschlimmerte  sich  wieder. 

Status  praesens:  Kleiner,  ziemlich  schwach  gebauter,  abgemagerter 
Mann.  Hautfarbe  im  Allgemeinen  blass.  Keine  Oedeme.  An  verschiedenen 
Stellen  des  subcutanen  Gewebes  harte  Tumoren  von  sehr  verschiedener  Grösse 
(wahrscheinlich  Neurofibrome).  Die  verschiedenen  Gelenke  an  den  oberen 
Eitremitäten  erweisen  sich  als  normal.  Der  Puls  bietet  nichts  Besonderes, 
nur  sind  die  Radialarterien  etwas  rigide  und  geschlängelt.  Die  Untersuchung 
der  Brust-  und  Bauchorgane  lässt  nichts  Abnormes  erkennen.  Im  Urin  weder 
Eiweiss  noch  Zucker.  Das  psychische  Verhalten  abnorm:  vorherrschend  me- 
lancholische Stimmung,  Schwäche  des  Gedächtnisses,  Schlaflosigkeit.  Patient 
ist  unzugänglich  und  brütet  viel  vor  sich  hin.  Die  höheren  Sinne  normal;  nur 
eine  massige  concentrische  Einengung  des  Gesichtsfeldes  nachweisbar.  Sen- 
sibilität, abgesehen  von  den  Händen,  in  allen  ihren  Qualitäten  normal.  Hef- 
tiger Tremor,  besonders  der  Hände.  Deutliche  Steigerung  der  Sehnenreflexe, 
besonders  an  den  oberen,  weniger  an  den  unteren  Extremitäten.  Grosse  allge- 
meine Muskelschwäche.  Das  Dynamometer  wird  links  nur  auf  6,  rechts  auf 
7  Kilo  gebracht. 

Beide  Hände  des  Patienten  fühlen  sich  zeitweise  bedeutend  kahler 
an,  als  z.  B.  die  (ebenfalls  unbedeckten)  Vorderarme,  auch  an  sehr  heissen 
Tagen.  Dabei  wird  dann  die  Haut,  besonders  die  der  Finger  ziemlich  gleich- 
massig  dunkel  blau,  an  einzelnen  Stellen  treten  mehr  marmorirte  Zeich- 
nungen zu  Tage.  Steigern  lasst  sich  diese  cyanotisohe  Färbung,  wenn  man 
die  Hände  in  kaltes  Wasser  bringt.  Ist  ein  solcher  Anfall  vorüber,  so  sehen 
die  Hände  nur  leicht  cyanotisch  aus  und  sind  ganz  warm.    Die  Sensibilität 
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ist  anch  an  den  Händen  ziemlich  gut  erhalten,  nur  leichte  Pinselberah- 
Tährungen  werden  nicht  mehr  wahrgenommen;  auch  die  Weber- 
sehen  Tastkreise  scheinen  etwas  rergrössertzn  sein.  Sabstanzverlaste, 
Geschwüre,  Narben  sind  nicht  zu  sehen.  Eine  narbige  Verdickung  der  Haut 
in  der  linken  Hohlhand  und  eine  damit  verbundene  Verkürzung  der  Volarapo- 
neurose  rührt  offenbar  direct  von  der  Verletzung  her. 

Dass  es  sich  im  vorliegenden  Fall  um  eine  traumatische  Neu- 
rose handelt,  kann  nicht  zweifelhaft  sein,  wenn  auch  die  Traumen 
nicht  mit  so  elementarer  Gewalt  eingewirkt  haben,  und  wenn  auch 
die  Symptome  nicht  so  vollständig  vorhanden  sind,  wie  in  manchen 
anderen  Fällen.  Durch  überstandene  Kriegsstrapazen,  durch  mehrere 
an  sich  unbedeutende  Verletzungen  und  Krankheiten  war  wohl  eine 
gewisse  Prädisposition  gegeben.  Aber  aus  den  Personalacten  kann 
man  mit  Sicherheit  schliessen,  dass  die  jetzt  bestehenden  Symptome, 
die  psychische  Depression,  der  Tremor,  die  enorme  Muskelschwäche, 
einhergehend  mit  einer  deutlichen  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  die 
(wenn  auch  nur  geringe)  concentrische  Binengung  des  Gesichtsfeldes 
erst  nach  dem  Unfall  vom  23.  Juni  1887  allmälig  sich  einstellten. 
Denn  erst  seit  dieser  Zeit  ist  Patient  so  gut  wie  arbeitsunfähig. 
Durch  den  zweiten  Unfall  vom  Januar  1888  sind  dann  die  Beschwer- 
den noch  bedeutend  gesteigert  worden. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  man  berechtigt  ist,  die  geschilderten  Stö- 
rungen in  der  Blutcirculation  der  Hände  als  „Asphyxie  locale**  im  Sinne 
Raynaud*s*)  zu  bezeichnen.  Es  ist  kaum  nOthig  hier  hervorzuheben, 
dass  eine  allgemeine  GirculationsstOrung,  welche  die  Cyanose  der 
Hände  erklären  könnte,  vollkommen  auszuscbliessen  ist.  Herz  und 
Lungen  des  Patienten  sind  vollkommen  normal,  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten ist  nicht  das  Geringste  von  Gyanose  oder  Oedemen  zu 
bemerken.  Dass  eine  vasomotorische  Störung  vorliegt,  bedarf 
darnach  keiner  weiteren  Begründung.  Und  dann  rechtfertigt  sich  die 
von  uns  angewandte  Bezeichnung  sehr  leicht:  Schmerzen,  Parästhe- 
sicn,  Gefühl  von  Kälte  der  Pinger  verbunden  mit  grosser  Blässe  der- 


*)  De  TAsphyzie  locale  etc.  Th^se  de  Paris  1862  und  Nonvelles  recher- 
chcs  sur  la  nature  et  le  traitement  de  TAsphyxie  locale  des  eztr^mites:  Archi- 
ves  g6o6rales  de  mödecine.  Januar  und  Februar  1874.  —  Wegen  der  um- 
fangreichen späteren  Literatur,  auf  welche  hier  nicht  näher  eingegangen  wer- 
den kann,  verweise  ich  auf  die  monographischen  Arbeiten  von  Weiss:  „Ueber 
sogenannte  symmetrische  Gangrän''.  Prager  Zeitschr.  für  Heilkunde  Bd.  UL 
1882,  ferner  Kopp:  „Die  Trophoneurosen  der  Haut«,  Wien  1886  (Oap.  6, 
S.  172),  endlich  vor  Allem:  Hochenegg:  „Ueber  symmetrische  Gangrän 
und  locale  Asphyiie**.    Medicinisohe  Jahrbücher  1885.  S.  569ff. 
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selben  haben  die  Affection  eingeleitet.  Blauftrbung  der  Finger,  nach- 
her der  ganzen  Hand,  ist  hinzagetreten.  Jetzt  fehlen  auch  objectiv 
nachweisbare  Sensibilitätsstörangen  nicht.  Die  locale  Gyanose  nimmt 
an  falls  weise,  besonders  nach  Kälteein  wirkang,  sehr  bedeutende 
Grade  an.  Aber  auch  spontan  treten,  selbst  an  sehr  heissen  Tagen, 
solche  Paroxysmen  auf,  während  welcher  die  Temperatur  der  Hände 
erheblich  herabgesetzt  ist.  Zur  symmetrischen  Gangrän  ist  es  nicht 
gekommen. 

Raynaud  unterscheidet  drei  Stadien  der  Krankheit  (die  zugleich 
auch    als    selbstständige   Formen  auftreten  können)  nämlich    1.  die 
locale  Synkope,    beruhend   auf  einer  krankhaften  Contraction  der 
kleinsten  Arterien  und  Venen,  wodurch   die  betreflPenden  Hautbezirke 
ganz  anämisch  werden.    2.  Die  locale  Asphyxie,  die  so  zu  Stande 
kommt,  dass  der  Venenkrampf  nachlässt,  während  der  Arterienkrampf 
noch  andauert.     Für  die  venöse  Gircnlation  fällt  nun  die  vis  a  tergo 
fort,    aus  der  Nachbarschaft  dringt  venöses  Blut  in   die  vorher  con- 
trahirten    Venen.      Die    dadurch    bewirkte    Blaufärbung    der   vorher 
blassen  Hautpartie  wird  allmälig  immer  dunkler,  indem  die  mangel- 
haft  ernährten  Gewebszellen    dem  eingeströmten    Blute   immer  mehr 
den  Sauerstoff  entziehen.    3.  Die  symmetrische  Gangrän.  —  Die 
in  unserem  Fall  vorhandene  vasomotorische  Störung  wurde  darnach 
unter  die  „locale  Asphyxie"   einzureihen  sein.     Ob  ein   Stadium  der 
»localen  Synkope**  vorausgegangen  ist,  wollen  wir  dahin  gestellt  sein 
lassen.     Die  Angabe  des  Patienten,    dass    die  Finger   anfangs  öfter 
„blass**  gewesen  seien,  scheint  darauf  hinzudeuten*). 

Was.  an  unserem  Fall  interessirt,  ist  die  Aetiologie.  Nach  einem 
die  rechte  Schulter  treffenden  heftigen  Stoss  sehen  wir  eine  auf  die 
rechte  Hand  beschränkte  „locale  Asphyxie**  eintreten.  Ein  halbes 
Jahr  später  erleidet  derselbe  Patient  eine  Verletzung  der  linken  Hand 
und  nun  bildet  sich  auch  hier  die  vasomotorische  Störung  aus.  Da- 
neben kommt  die  allgemein  traumatische  Neurose  zur  Entwickelung, 


*)  Vnlpian  (Qazette  des  höpitaux  1884  No.  9)  hält  das  Stadium  der 
localen  Asphyxie  für  das  erste ,  die  Synkope  trete  erst  dann  ein ,  wenn  der 
Krampf,  der  zunächst  auf  die  kleinen  Arterien  besobränkt  ist,  auch  die  Capil- 
laren  und  Venen  ergreift. 

Weiss  (a.  a.  0.  S.  276 ff.)  erklärt  die  „locale  Asphyxie **  duroh  einen 
vom  vasomotorischen  Centrum  aus  veranlassten  Krampf  der  Venen,  aus  wel- 
chem eine  venöse  Stauung  in  den  Capillaren  resultire. 

Hoohenegg  (a.  a.  0.  S.  624)  glaubt,  dass  diese  Erklärung  für  die- 
jenigen Fälle  passe,  in  denen  die  locale  Asphyxie  primär  sich  ausbilde. 
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als  Beweis,  dass  das  ganze  CentralDervensystem  bei  jenen  Unfällen 
in  schwerster  Weise  fanctionell  geschädigt  ist.  Die  Annahme,  dass 
zunächst  nach  jenen  Unfällen  eine  traumatische  Neuritis  sich 
ausgebildet  habe,  lässt  sich  leicht  zurückweisen,  denn  die  Parese 
sowohl  als  die  Atrophie  betre£Pen  die  oberen  Extremitäten  im  Gan- 
zen, beschränken  sich  keineswegs  auf  bestimmte  Muskelgruppen. 
Ausserdem  sind  die  Sensibilitätsstörungen  zu  gering. 

Ich  habe  nur  zwei  Fälle  in  der  Literatur  auffinden  können,  in 
denen  ebenfalls  die  Raynaud 'sehe  Krankheit  nach  einem  Trauma 
entstand.  Der  erste  Fall  von  Bernhardt*)  betrifft  einen  früher 
immer  gesunden  Menschen,  bei  dem  das  Leiden  nach  einem  Fall  auf 
die  gespreizte  rechte  Hand  an  dieser  Stelle  sich  ausbildete,  und  auch 
in  der  Folgezeit  auf  die  rechte  Hand  beschränkt  blieb.  —  Der  zweite 
Fall  ist  von  Marfan**)  beschrieben:  Eine  39  Jahre  alte  Frau,  die 
früher  an  Terschiedenen  Neuralgien  gelitten  hatte,  auch  Malariaein- 
flüssen ausgesetzt  gewesen  war,  stürzt  eine  Treppe  hinunter  und  fällt 
sehr  heftig  auf  den  Rücken.  Zwei  Tage  später  beginnt  die  Krank- 
heit mit  Schmerzen  in  beiden  Händen.  Die  vasomotorischen  Phäno- 
mene treten  hinzu,  und  zwar  in  der  „Forme  syncopale**.  Nach 
einigen  Monaten  verschwinden  dieselben,  ebenso  wie  die  anderen,  in 
Folge  des  Sturzes  aufgetretenen  nervösen  Erscheinungen.  Aus  dem 
letzteren  Umstände  folgert  Marfan,  dass  die  „Erschütterung  des 
Rückenmarks  hier  als  Ursache  für  die  vasomotorischen  Störungen 
angesprochen  werden  müsse**. 

Die  Auffassung,  dass  die  symmetrische  Gangrän  und  die  ihr  vor- 
angehende locale  Synkope  und  locale  Asphyxie  nicht  als  eine  selbst- 
ständige Krankheit,  sondern  lediglich  als  ein  Symptom  von 
sehr  verschiedenen  Krankheitsgruppen  anzusehen  sei,  ist  am  schärf- 
sten von  Hoch en egg***)  betont,  und,  wie  ich  meine,  überzeugend 
dargelegt  worden.  Nach  ihm  können:  1.  verschiedene  Ernährungs- 
störungen (körperliche  Anstrengungen,  Chlorose,  chronisch  entzünd- 
liche und  acute  fieberhafte  Infectionskrankheiten),  2.  Hysterie,  3.  Neu- 
ritis, 4.  Gehirn-  und  Rückenmarkserkrankungen  das  Grundleiden  für 
die  Raynaud'sche  Krankheit  abgeben.  Wir  können  in  diese  Reihe 
der  ätiologischen  Momente  nun  noch  Traumen  und  im  Anschluss  an 
diese  die  traumatische  Neurose  einfügen. 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XÜ.  S.  499  ff. 

*^)  Archives  g^n^rales  de  m^decine  1887.    Volume  IL  S.  485  ff. 
♦•♦)  a.  a.  0. 
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Den  vasomotoriBcheD  Störungen,  welche  bei  der  Hysterie  sowohl 
'        als  bei   der   traumatischen  Neurose  vorkommen,  haben  verschiedene 
Schriftsteller  noch  eine  ganz  besondere  Bedeutung  für  die  Pathogenese 
genannter  Krankheiten  beigelegt.    Sie  halten  die  Hypothese  für  be- 
gründet, dass  ähnliche  von  den  vasomotorischen  Gentren  abhängige 
Gefässkr&mpfe,  wie  man  sie  auf  der  äusseren  Haut  beobachten  kann, 
auch  im  Centralnervensystem  selbst  an  den  verschiedensten  Stellen 
sich  abspielen,  und   so  die  wechselnden  Bilder  veranlassen,  welche 
die   beiden    verwandten    diffusen    Neurosen    darbieten.     Dujard in- 
Baum etz   z.  B.  konnte  bei  der  »Femme  autographique**  feststellen, 
dass  ein   längeres  Pixiren  irgend   eines  Objects   hysterische  Krampf- 
anfälle hervorrief.    Er  meint  nun,  es  sei  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
das  Fixiren  des  Objects  für  die  Girculation  des  Gehirns  dieselbe  Stö- 
rung bewirke,  welche  auf  der  äusseren  Haut  durch  mechanische  Reize 
hervorgebracht  werden  könne.     Rosenthal*)  giebt  über  diesen  Ge- 
genstand folgendes  Resume:   „den  obigen  Ausführungen  zufolge  würde 
der  grösste  Theil  der  Erscheinungen  der  Hysterie  auf  die  angeborene 
oder    erworbene    geringe   Widerstandsfähigkeit    des    vasomotorischen 
l  Nervensystems    zurückzuführen    sein.     Die    pathologischen    Vorgänge 

^  bei  der  Hysterie  Hessen  sich  demnach  kurz  dahin  resumiren:  medul- 

läre Hyperämie,  häufig  begleitet  von  (mehr  oder  minder  umfänglicher) 
cerebraler  Anämie'S  Für  den  Symptomencomplex  der  traumatischen 
Neurose  ist  Meynert**)  geneigt,  eine  ähnliche  Theorie  zu  acceptiren. 
Er  setzt  die  besonderen  anatomischen  Verbältnisse  des  Verlaufs  der 
Arter.  choroidea  auseinander,  welche  den  Basalantheil  der  Gapsula 
interna,  den  Tractus  opticus  und  die  Wände  des  unteren  Horus  mit 
Blut  versorge  und  sagt  schliesslich:  „Eine  vasomotorische  Störung 
wird  in  den  von  weiten  Gefässen  versorgten  Gebieten  weniger  Folgen 
haben,  als  in  den  von  der  sehr  engen  und  in  Endarterien  ausgehen- 
den Art.  choroidea  ernährten  Theilen**.  —  Ich  mnss  gestehen,  dass 
ich  mich  den  so  formulirten  Hypothesen  nicht  anschliessen  kann. 
Was  speciell  die  traumatische  Neurose  anlangt,  so  kann  ich  die  hier 
auftretenden  vasomotorischen  Störungen  nur  als  ein  Krankheits- 
symptom, als  eine  Krankheitsäusserung  des  im  Ganzen  betroffenen 
Centralnervensystems  auffassen.  Immerhin  mögen  dann  secundär 
anatomisch   nachweisbare   Veränderungen  an  den  Gefässen  sich  aus- 


*)  Uutersucchungen  und  Beobachtangen  über  Hysterie.  Wiener  media. 
Presse  1879.  No.  25.  S.  807. 

**)  Centralblatt  für  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie  etc.  1889.  No.  12. 
S.  365  ff. 
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bilden  —  der  Yon  Sperling  und  Krontbal  beschriebene  Fall  scheint 
dafür  zu  sprechen  — ,  welche  ihrerseits  zu  degenerativen  Processen 
im  Gehirn  und  Rückenmark  führen  können,  Dass  dann  die  Herd- 
erkrankungen unter  Umständen  Symptome  machen  werden,  ist  selbst- 
verständlich. —  Begnügen  wir  uns  vorläufig  damit,  das  klinische 
Bild  der  traumatischen  Neurose  so  viel  als  möglich  auszubauen!  Jedes 
objectiv  nachweisbare  Symptom  ist  für  den  Arzt  von  hohem  Werthe. 
Auch  wir  befürchten  mit  Oppenheim,  es  könnten  die  von  Schnitze*) 
und  Seeligmüller**)  jüngst  geäusserten  Bedenken  in  der  ärztlichen 
Welt  (vielleicht  missverständlich)  dahin  gedeutet  werden,  dass  es  sich 
bei  der  traumatischen  Neurose  für  den  Arzt  vor  Allem  darum  han- 
dele, Simulanten  zu  entlarven  I  Unserer  Meinung  nach  ist  die  Sym- 
ptomatologie dieser  Krankheit  bereits  so  weit  sicher  gestellt,  dass  das 
Studium  und  die  Kenntniss  derselben  vor  der  gefürchteten  Simulation 
recht  sicher,  und  sicherer  wie  die  Anwendung  einzelner  Kunstgriffe, 
schützt. 


*)  Neurologisches  Gentralbl.  1889.  No.  13. 
**}  Zeitschrift  für  klinische  Medicin.  XV.  H.  4. 
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Aus  der  psychiatrischen  Klinik  der  Charit^. 
Zur  Syphilis  des  CentralnerTensysteni& 

Von 

Dr.  L  SiMeriiig, 

erstem  Aulttenten  der  KUnik«  PriTfttdooenten. 

(Hierzu  Taf.  VI-VIIL) 

(Schloss.) 

}  üesümiren  wir  die  einzelnen  Fälle. 

Im  ersten  bandelt  es  sieb  nm  eine  47jäbrige  Frau,  Potatrix  stre- 
nua.  Der  Zeitpunkt  der  syphilitiscben  Infection  steht  nicht  sicher 
fest;  bereits  IV4  Jahr  nach  der  antisyphilitiscben  Behandlung  (Spritz- 
cur)  treten  spinale  Symptome  auf:  eine  schnell  eintretende  Lähmung 
der  Beine.  Bei  ihrer  Aufnahme  in's  Krankenhaus  ergiebt  die  Unter- 
suchung eine  schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremitäten.  Die  Rnie- 
phänomene  sind  herabgesetzt.  Es  sind  SensibilitätsstOrnngen  vorhan- 
den: Herabsetzung  der  Schmerzempfindlichkeit  an  der  linken  unteren 
Extremität  mit  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung.  Incontinentia 
urinae  et  alvi. 

Cerebrale  Symptome  treten  nicht  in  Erscheinung. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  sind  die  Kniephänomene 
einem  Wechsel  unterworfen:  anfangs  herabgesetzt,  dann  links  fehlend, 
dann  beiderseits  gesteigert,  endlich  beiderseits  in  normaler  Stärke. 

Die  Section  ergiebt  eine  gummGse  Wucherung  im  unteren  Dorsal- 
theil,  welche  Ton  der  Pia  ausgehend,  auf  den  Vorderstrang  und  das 
/  Vorderhorn  der  einen  Seite  übergegriffen  hat. 

Pia  ist  verdickt  mit  Rundzellen  infiltrlrt. 

Auf  eine  Strecke  im  unteren  Dorsaltheii  lassen  sich  myelitische 
Veränderungen  an  einem  grossen  Theil  des  Querschnittes  nachweisen. 
Nach  oben  und  unten  nimmt  der  Process  an  Intensität  ab.    Die  Wur- 
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zelD,  namentlich  die  vorderen,  sind  umscheidet  and  theil weise  zur 
Atrophie  gebracht  in  der  Höhe  des  unteren  Dorsaltheils.  —  Ausge- 
sprochene Wand  Veränderungen  der  in  der  Pia  und  Substanz  selbst 
verlaufenden  Gefässe,  der  Arteria  vertebralis.  —  Kleiner  Erweichungs- 
herd im  Mitteihirn. 

Die  Diagnose  war  in  diesem  Falle  auf  eine  Querschnittsmyelitis 
(syphilitische?;  gestellt  worden.  Die  intra  vitam  beobachteten  Er- 
scheinungen werden  durch  den  anatomischen  Befund  hinreichend  er- 
klärt. Wenn  es  zu  keiner  aufsteigenden  rcsp.  absteigenden  Degene- 
ration gekommen  ist,  so  mag  dieses  ein  Mal  in  dem  verhältnissmässig 
kurzen  Bestehen  des  Processes  seine  Erklärung  finden,  weiter  aber 
in  der  Art  und  in  der  Ausbreitung  desselben.  Nicht  wie  bei  der 
gewöhnlichen  Querschnittsmyelitis  sehen  wir  an  der  Stelle  des  Herdes 
selbst  den  ganzen  Querschnitt  befallen,  sondern  hier  in  unserem  Falle 
ist  die  Degeneration  mehr  fleckweise  über  eine  grössere  Höhe  des 
Rückenmarks  vertheilt.  Es  ist  nirgends  an  einem  Querschnitt  zu 
einer  ganz  gleichmässigen  Affection  aller  Fasern  gekommen,  selbst 
nicht  an  der  Stelle  der  grössten  Ausdehnung  der  von  der  Pia  aus- 
gehenden Wucherung.  Beachtenswertb  ist,  dass  auch  in  diesem  Falle, 
wo  lediglich  spinale  Symptome  das  Krankheitsbild  beherrschen,  wir 
bereits  Erkrankungen  an  den  Hirugefässen,  am  Hirn  selbst  auffinden. 

Erwähnung  verdient  noch  der  Wechsel  im  Verhalten  des  Knie- 
phänomens: Auf  der  linken  Seite  schwindet  das  Kniephänomen,  um 
nach  einiger  Zeit  verstärkt  wiederzukehren.  Sehen  wir  uns  die  Art 
der  Neubildung  an,  welche,  von  der  Pia  ausgehend,  die  Wurzeln  mit- 
umklammert hat  und  auf  die  Substanz  übergewuchert  ist,  so  tritt  uns 
diese,  speciell  auf  der  linken  Seite,  als  ein  ausserordentlich  gefäss- 
reiches,  granulirendes  Gewebe  entgegen.  Offenbar  müssen  wir  in 
einem  solchen  Gewebe  zu  verschiedenen  Zeiten  einen  ganz  verschie- 
denen Druck  annehmen,  welcher  sich  namentlich  auf  die  umhüllten 
Wurzelbündel  geltend  machen  wird.  So  lässt  sich  vielleicht  der 
Wechsel  erklären  durch  Druckschwankungen,  welchen  die  Wurzeln 
ausgesetzt  sind. 

Der  zweite  Fall  betrifft  eine  65  Jahre  alte  Frau.  Wann  die 
syphilitische  Infection  statt  hatte,  ist  nicht  zu  eruiren.  1878  traten 
secundäre  syphilitische  Erscheinungen  auf,  gegen  welche  eine  Schwitz- 
cnr  angewandt  wurde.  Vier  Jahre  später,  1882,  stellte  sich  Doppelt- 
sehen und  linksseitige  Augenmuskellähmung  ein.  December  1887 
wurden  die  Beine  paretisch. 

26.  December  1887  erlitt  die  Patientin  einen  rechtsseitigen  apo- 
plectiformen  Insult,   welcher  sich  nach  einigen  Tagen  ziemlich  aus- 
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glich.    Seitdem   stellte  sich   eine  Abnahme    der   geistigen  Fähigkei- 
ten ein. 

Im  Janaar  1888  wird  folgender  Status  praesens  erhoben:  Demenz 
mit  Stimmungswechsel.  Es  besteht  eine  rechtsseitige  hochgradige 
Parese  mit  Betheiligung  des  Facialis,  eine  geringe  Parese  der  linken 
unteren  Extremität. 

Die  Papillen  sind  reflectorisch  starr,  links  findet  sich  eine  com- 
plete  Oculomotoriuslähmung. 

Die  Kniephänomene  sind  beiderseits  gesteigert.  Sensibilitätsprü- 
fung ist  bei  der  Demenz  der  Patientin  nicht  möglich.  Im  weiteren 
Verlaufe  der  Beobachtung  tritt  eine  wesentliche  Aenderung  nicht  ein. 
Der  Tod  erfolgt  im  Collaps. 

Die  Section  ergiebt  makroskopisch  einen  Erweichungsherd  im 
linken  Corpus  striatum,  Linsenkern  und  innerer  Capsel ,  Gummata  im 
linken  Linsenkern,  Thalamus  opticus,  letztere  in  den  Hirnschenkel 
hinein  sich  fortsetzend.     Atrophie  des  Zungengrundes. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stellt  fest,  dass  die  innere 
Capsel  links  im  vorderen  Theil  nur  in  einem  ganz  kleinen  Theile  von 
der  Erweichung  ergriffen  ist.  Die  gummöse  Geschwulst  im  linken 
Hirnschenkel  hat  den  Oculomotorius  dieser  Seite  völlig  zum  Schwund 
gebracht.  Die  Kerne  des  Oculomotorius  sind  beiderseits,  namentlich 
aber  der  linke,  atrophisch.  Die  austretenden  Oculomotorii  sind  beide 
bis  in  ihre  Endverzweigungen,  der  linke  mehr,  degenerirt.  Auch  die 
von  ihnen  versorgten  Muskeln  (Rect.  int.,  Rect.  inf.)  zeigen  einen 
nicht  unerheblichen  Grad  von  Atrophie. 

Im  rechten  Hirnschenkel  in  der  Mitte  findet  sich  eine  kleinere 
Gummigeschwulst.  Der  linke  Abducenskern  mit  seinen  intramedul- 
I&ren  Fasern  ist  nicht  atrophisch.  Der  Abducens  ist  im  weiteren  Ver- 
lauf intact,  sein  Muskel  deutlich  entartet.  Im  unteren  Winkel  des 
IV.  Ventrikels,  im  Calamus  scriptorius  findet  sich  eine  beträchtliche 
Ependymitis.  Die  Pia  des  Pons  und  der  Meduila  oblongata  ist  massig 
verdickt,  an  einzelnen  Stellen  infiltrirt.  Die  Gefässe  in  ihr  und  in 
der  Substanz  selbst  zeigen  zum  Theil  Wandveränderungen.  Das 
Chiasma  ist  gequollen,  von  der  Peripherie  aus  mit  Rundzellen  infil- 
trirt. Die  Optici  lassen  anfangs  beim  Austritt  ans  dem  Chiasma  das- 
selbe Verhalten,  wie  dieses  erkennen,  weiterhin  bieten  sie  das  Bild 
einfacher  Atrophie  in  einem  Theil  des  Querschnittes.  Diese  reicht  in 
dem  einen  Nerven  bis  zur  Lamina  cribrosa,  hört  im  anderen  bereits 
einige  Millimeter  hinter  dem  Bulbus  auf.  Die  linke  Arteria  Possae 
Sylvii  ist  in  ihrer  Intima  gering  verdickt. 

Im  Rückenmark  ist  die  Pia  vom  obersten  Halstheil  bis  zum 
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untersten  Dorsaltbeil  verdickt,  dann  intact,  nur  im  Lendentheil  hier 
und  da  leichte  Kernanhäufnng. 

Die  Gefässe  des  Rückenmarks,  sowohl  die  der  Pia  als  auch  der 
Substanz,  zeigen  Wand  Veränderungen:  Infiltration  der  Adventitia, 
Verdickung  der  Intima  bis  zur  völligen  Obliteration  der  Venen  mit 
neugebildeten  Gefässen  im  Thrombus.  Die  Ausdehnung  des  Processes 
z.  B.  an  der  Art.  et  Vena  spin.  ant.  ist  an  verschiedenen  Höhen  eine 
wechselnde,  nicht  sich  gleichbleibende.  Die  Venen  sind  durchweg 
stärker  befallen,  als  die  Arterien. 

In  der  Substanz  selbst  haben  folgende  Veränderungen  Platz  ge- 
griffen: Aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge,  vom  unteren 
Dorsaltheil  an,  ausgehend  von  einer  gummösen  Wucherung  in  den 
Hintersträngen  des  unteren  Dorsaltheils,  welche  diese  fast  völlig  zer- 
stört und  auch  auf  die  graue  Substanz  übergegriffen  hat.  Verbreite 
rung  einzelner  Septa  mit  Kernen,  dadurch  gesetzte  myelitische  Ver- 
änderungen der  Fasern.  Im  Halstheil  haben  in  weisser  sowohl  als 
grauer  Substanz  ausgedehnte  Blutungen  mit  Zerstörung  des  Gewebes 
statt  gehabt.  Die  vorderen  Wurzeln  sind  intact,  die  hinteren  sind 
vom  unteren  Dorsaltheil  an  partiell  einfach  atrophisch  degenerirt. 

Trotz  dieser  ausgedehnten  Veränderungen  im  Rückenmark  haben 
sich  klinisch  nur  die  Symptome  eines  cerebralen  Leidens  nachweisen 
lassen.  Als  ein  Mangel  in  der  Beobachtung,  welcher  allerdings  durch 
die  Demenz  der  Patientin  erklärlich  war,  muss  die  unzulängliche  Sen- 
sibilitätsprüfung angesehen  werden.  Bei  freier  Psyche  wäre  es  viel- 
leicht möglich  gewesen,  aus  dem  Verhalten  dieser  einen  Schluss  auf 
ein  spinales  Leiden  zu  ziehen.  Die  Diagnose  eines  solchen  wurde 
gar  nicht  gestellt,  sondern  angenommen,  dass  es  sich  um  eine  Neu- 
bildung an  der  Hirnbasis  handele  mit  Betheiligung  des  linken  Hirn- 
schenkels am  Oculomotoriusaustritt.  Die  Section  hat  diese  Annahme 
bestätigt.  Es  fand  sich  zwar  ein  Erweichungsherd  in  der  linken 
Gapsei,  jedoch  von  einer  so  geringen  Ausdehnung,  dass  er  schwerlich 
die  rechtsseitige  Lähmung  hervorrufen  konnte,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  es  sich  hier  um  eine  gekreuzte  Lähmung  handelte. 

Eine  absteigende  Degeneration  liess  sich  nicht  constatiren.  Die 
gekreuzte  Lähmung  findet  ihre  Erklärung  in  der  grossen  gummösen 
Wucherung  im  inneren  und  mittleren  Drittel  des  linken  Hirnschenkels. 
Diese  brauchte  nothwendiger  Weise  keine  absteigende  Degeneration 
hervorzurufen.  Die  linksseitige  complete  Oculomotoriuslähmung  ist  in 
der  hochgradigen  Atrophie  des  Oculomotorius  begründet.  Der  rechte 
Oculomotorius  und  der  linke  Abducens  functionirten  normal  und  doch 
findet  sich    hier  bereits  eine  ausgesprochene  Degeneration.     Ob  die 
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Atrophie  beider  Ocnlomotoriuskerne ,  an  welcher  sich  namentlich  der 
linke  betheiligte,  aufsteigend  za  Stande  gekommen  ist,  oder  ob  dieser 
Process  speciell  im  linken  Kern  unabhängig  von  der  peripherischen 
Läsion  des  Nerven  im  Kern  selbst  seinen  Ursprung  genommen  hat, 
muss  dahin  gestellt  bleiben.  Wahrscheinlich  haben  beide  Factoren 
gemeinschaftlich  auf  den  Kern  eingewirkt.  Die  Veränderungen  an 
dem  rechten  Oculomotoriuskern  und  linken  Abducenskern  sind  ohne 
Zweifel  syphilitischen  Ursprunges,  da  für  diese  die  Annahme  einer 
peripherischen  Läsion  fortfällt. 

Hatten  wir  klinisch  im  ersten  Falle  das  Bild  einer  spinalen,  im 
zweiten  Falle  das  einer  cerebralen  Erkrankung,  so  sehen  wir  im  dritten 
Falle  eine  Combination  beider. 

E4ne  42jährige  Frau,  welche  in  sehr  dürftigen  äusseren  Verhält- 
nissen gelebt  hat,  erleidet  im  März  1887  einen  linksseitigen  Schlag- 
anfall mit  schneller  Räckbildung.  Ueber  etwaige  syphilitische  Infec- 
tion,  über  eine  antisyphilitische  Behandlung  ist  nichts  zu  erfahren. 
Dem  ersten  Schlaganfall  folgen  schnell  mehr,  bereits  im  August  1887 
wiederholte  sich  dieser  auf  derselben,  der  linken  Seite.  Die  Rück- 
bildung ging  etwas  langsamer  von  Statten.  Im  Januar  1888  traten 
Krampfanfälle  epileptischen  Charakters  ein.  Am  7.  Februar  abermals 
ein  linksseitiger  Schlaganfall.  Bald  nach  diesem  findet  Patientin 
Aufnahme  in  die  Charite  und  hier  wird  folgender  Status  erhoben: 
Demenz.  Linksseitige  Hemiparese  mit  Betheiligung  des  Facialis. 
Schwäche  des  rechten  Beines. 

Die  Pupillenreaction  ist  links  erhalten,  rechts  erloschen,  auf  Gon 
vergenz  erhalten.  Rechtsseitige  Hemianopsie.  Die  Sprache  näselnd, 
langsam.    Die  Kniephänomene  sind  beide  erhalten. 

Im  Laufe  des  Februar  bessert  sich  die  Lähmung,  sowohl  die  der 
Extremitäten  als  des  Facialis.  Wiederholt  treten  epileptiforme  Anfälle, 
zuweilen  in  gehäufter  Anzahl  ein.  Nach  denselben  macht  sich  eine 
Verschlechterung  geltend.  Im  Anschluss  an  diese  bilden  sich  schwere 
bulbäre  Symptome  aus,  welche  Tage  lang  anhalten:  Schluckstörung, 
Lähmung  der  Zunge,  beider  Faciales.  Nach  Ablauf  einiger  Tage 
haben  sich  die  Erscheinungen  ausgeglichen. 

Sensibilitätsprufung  ist  nicht  möglich.  Die  Kniephänomene  sind  in 
ihrem  Verhalten  wechselnd:  Seit  3.  März  ist  das  Kniephänomen  links 
nicht  mehr  hervorzurufen,  rechts  deutlich  vorhanden.  Bis  zum  Exitus 
bleibt  dann  links  WestphaTsches  Zeichen;  seit  9.  März  wird  dieses 
auch  rechts  zuweilen  beobachtet,  derartig,  dass  das  Kniephänomen 
bei  einer  Prüfung  am  Morgen  vorhanden,  am  Abend  nicht  hervorzu- 
rufen   ist.     Auch    die    Pupillen    zeigen    ein    eigenartiges    Verhalten: 
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während  im  Anfang  die  Reaction  rechts  erloschen,  links  erhalten  ist, 
finden  wir  später  bei  wiederholter  Prüfung  eine  gut  erhaltene  Licht- 
reaction  beiderseits. 

Im  comatösen  Zustande  nach  epileptischen  Anfällen  tritt  der 
Tod  ein. 

Die  Section  ergiebt  eine  völlige  Erweichung  der  linken  Hemi- 
sphäre, welche  innere  Gapsei  und  Ganglien  in  gleicher  Weise  betrofiFen 
hat.  In  der  Spitze  des  linken  Schläfen  läppen  s  findet  sich  ein  wall- 
nussgrosser  Tumor  (Gummi).    Die  Arterien  der  Basis  sind  sklerotisch. 

Im  Pons  sind  Blutungen  nachzuweisen  bis  in  die  Vierhugelgegend. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  weist  in  der  linken  Hemisphäre 
reichlich  Rörnchenzellen  nach.  Die  rechte  Vertebralis  und  die  Art. 
basilaris  sind  in  ihren  Wandungen,  speciell  Intima  enorm  verdickt, 
so  dass  es  fast  zu  einem  Verschluss  des  Lumens  gekommen  ist.  Die 
Blutungen  beginnen  bereits  in  der  Medulla  oblongata  am  centralen 
Ende  des  Hypoglossuskerns,  sind  besonders  stark  in  der  Gegend  des 
Facialis-  und  Abducenskernes  und  in  der  Vierhugelgegend,  aussen 
vom  centralen  HGhlengrau. 

Im  Pons  und  in  der  Medulla  oblongata  ist  die  rechte  Pyramiden- 
bahn absteigend  degenerirt  und  ausserdem  ist  diese  noch  durch  den 
Druck  der  anliegenden  verdickten  Arteria  vertebralis  geschädigt. 

Das  Chiasma  ist  gequollen,  mit  Rundzellen  infiltrirt,  namentlich 
die  linke  Seite.  Die  beiden  Optici  sind  eine  Strecke  weit  noch  par- 
tiell atrophirt.  Beide  Oculomotorii  sind  bis  in  ihre  End Verzweigungen 
deutlich  entartet.     Der  Muse.  rect.  infer.  zeigt  keine  Veränderungen. 

Im  Rückenmark  ist  die  Pia  in  der  ganzen  Ausdehnung  stark  ver- 
dickt, reichlich  mit  Zellen  infiltrirt,  besonders  im  Halstheil  und  in 
der  Lendenanschwellung.  Die  Gefässe  des  Rückenmarks  durchweg 
sowohl  die  der  umhüllenden  Häute,  als  der  Substanz  selbst  zeigen 
mehr  weniger  ausgesprochene  Wandveränderungen. 

Intensität  des  Processes  ist  eine  wechselnde. 

Von  der  verdickten  Pia  aus  gehen  Wucherungen,  theils  frische 
in  der  Form  von  Granulationsgewebe,  theils  gummGse  necrotische 
auf  die  weisse  Substanz  über,  zuweilen  noch  bis  auf  die  graue  sich 
erstreckend.  Die  Septa  sind  verbreitert.  Ein  grosser  Theil  der  Ner- 
venfasern befindet  sich  in  den  verschiedenen  Stadien  des  myelitischen 
Zerfalls. 

Ausserdem  ist  eine  absteigende  Degeneration  des  linken  Pyra- 
midenseitenstranges  und  des  rechten  Pyramidenvorderstranges  nach- 
weisbar. Im  Dorsaltheil  oben  hat  eine  gummGse  Wucherung  in  dem 
bereits  degenerirten  Seitenstrang  Platz  gegriffen. 
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Die  Wurzeln  sind  in  den  verschiedenen  Höhen  von  der  Neubil- 
dung mit  ergriffen.  Vom  unteren  Dorsaltheil  an  sind  unter  den  vor- 
deren und  hinteren  die  meisten  Bündel  zu  Grunde  gegangen,  in  der 
Regel  finden  sich  aber  in  einem  Wurzelbundel  noch  einige  gut  er- 
haltene Nervenfasern.  In  Folge  der  Zerstörung  der  hinteren  Wurzel 
lassen  auch  die  Hinterstränge  eine  Degeneration  an  manchen  Stellen 
erkennen. 

Die  Diagnose  war  in  diesem  Falle  auf  eine  Pseudobulbärparalyse 
apoplectiformen  Ursprungs  gestellt  worden  und  mit  Rücksicht  auf  das 
Verhalten  des  Kniephänomens  war  eine  Hirn-  und  Rückenmarkssyphilis 
angenommen  worden. 

Ungezwungen  erklären  sich  die  klinischen  Symptome  aus  dem 
anatomischen  Befunde.  Wie  im  zweiten  Falle,  so  sind  auch  hier  die 
cerebralen  Erscheinungen  das  erste  und  hervorstehende  im  Krank- 
heitsbilde. Wiederholte  apoplectiforme  Insulte,  rechtsseitige  Hemi- 
anopsie, Pupillenstarre,  epileptiforme  Anfälle,  bulbäre  Symptome,  alles 
dieses  deutet  auf  cerebralen  Sitz  der  Erkrankung.  Nur  das  Ver- 
schwinden des  Kniephänomens  der  einen  Seite,  der  Wechsel  auf  der  ande- 
ren, mahnte,  an  ein  spinales  Leiden  zu  denken.  Wie  im  zweiten  Falle,  so 
ist  auch  hier  die  Sensibilitätsprüfung  unmöglich  gewesen.  Beide  Fälle 
sind  erst  verhältnissmässig  spät  in  die  ärztliche  Beobachtung  gekommen, 
als  das  Hirnleiden  bereits  grosse  Fortschritte  gemacht  und  zu  einer 
Abnahme  der  geistigen  Fähigkeiten  geführt  hatte.  Und  so  darf  es 
nicht  Wunder  nehmen,  dass  die  cerebralen  Symptome  die  dominiren- 
den  waren,  die  spinalen  in  den  Hintergrund  treten. 

Wenn  auch  die  meisten  der  Symptome  ohne  Weiteres  aus  dem 
Befunde  erklärlich  sind,  so  verdienen  einige  noch  besondere  Er- 
wähnung. 

Die  rechtsseitige  Hemianopsie  verdankt  offenbar  ihre  Entstehung 
einem  linksseitigen  Hirnherde,  welcher  entschieden  älteren  Datums 
war,  als  die  rothe  Erweichung.  In  Folge  dieser  war  es  nicht  mög< 
lieh,  die  Spuren  eines  älteren  Herdes  aufzufinden,  vielleicht  dass  der- 
selbe im  Thalamus  seineu  Sitz  gehabt  hat.  Aus  der  Erkrankung  des 
Chiasma,  welches  vorwiegend  links  betheiligt  war,  lässt  sich  die 
Hemianopsie  sicher  nicht  ableiten. 

Die  linksseitige  Lähmung  der  Extremitäten  und  des  Facialis  sind 
ohne  Zweifel  auf  einen  rechtsseitigen  Hirnherd  zurückzuführen.  Dass 
ein  solcher  vorhanden  gewesen  sein  muss  —  das  Sectionsprotokoll 
erwähnt  nichts  von  ihm  —  darauf  weist  die  absteigende  Degeneration 
der  rechten  Pyrmldenbahn  und  weiterhin  des  linken  Pyramidenseiten- 
stranges  und  des  rechten  Pyramidenvorderstranges  hin. 
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Mehr,  als  in  den  beiden  ersten  Beobachtungen,  tritt  in  diesem 
Falle  das  Schwanken  einzelner  Symptome  zu  Tage:  Kniepbänomene, 
bulbäre  Erscheinungen  und  Pupillenstarre. 

Zunächst  die  Kniephänomene.  Wir  sehen  vom  unteren  Dorsal- 
theil  an  in  den  hinteren,  wie  vorderen  Wurzeln  eine  ausgedehnte  Zer- 
störung Platz  greifen,  im  Lendentheil  (Taf.  VI.,  Fig.  10)  sind  vorwie- 
gend die  hinteren  Wurzeln  links  befallen.  So  erklärt  sich  offenbar 
das  frühe  Verschwinden  des  Eniephäuomens  auf  der  linken  Seite. 
Die  Eigenthümlichkeit  des  Processes,  welcher  die  Wurzel  betroffen  hat, 
der  Gefässreichthum  der  Wucherung,  die  Veränderungen  an  den  Ge- 
fässen  selbst  bringen  es  mit  sich,  dass  wir  an  diesen  Stellen  einen 
wechselnden  Druck  auf  die  Wurzel  annehmen  müssen  und  ohne  Zweifel 
kommt  so  ein  Wechsel  zu  Stande  in  der  Erscheinung  des  Kniephä- 
nomens. In  gleicher  Weise,  durch  Druckschwankungen  müssen  wir 
uns  die  Verstärkung  der  bulbären  Symptome  erklären.  Die  Hirnge- 
fässe  mit  ihren  Wand  Veränderungen,  wie  die  rechte  Arteria  vertebralis 
und  Basilaris  machen  diese  Annahme  begreiflich.  Was  endlich  das 
Wiedererscheinen  der  Pupillenreaction  anlangt,  so  beschränke  ich 
mich  darauf,  hier  nur  das  Symptom  zu  erwähnen.  Mit  Rucksicht 
auf  die  unsicheren  Kenntnisse,  welche  wir  über  den  Verlauf  der  Pu- 
pillen bewegenden  Fasern,  speciell  der  Reiz  übertragenden  Fasern 
haben,  können  wir  uns  bei  der  Erklärung  dieses  Symptoms  nur  Ver- 
muthungen  hingeben« 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Erhaltensein  der  Function  in 
beiden  Oculomotoriis  trotz  der  ausgesprochenen  atrophischen  Verän- 
derungen, welche  wir  nachweisen  konnten. 


Wenn  nun  auch  die  vorliegenden  Fälle,  namentlich  so  weit  die 
Erkrankung  das  Gehirn  betrifft,  mit  einigen  der  in  der  Literatur  be- 
reits niedergelegten  Beobachtungen  manche  Aehnlichkeit  aufweisen, 
so  zeigen  sie  doch  auf  der  anderen  Seite  bezüglich  der  spinalen  Sym- 
ptome gewisse  Besonderheiten,  welche  unsere  Kenntnisse  über  die 
Rückenmarkssyphilis  zu  erweitern  im  Stande  sind. 

Ein  wirklich  reiner  Fall  von  Rückenmarkssyphilis  ist  unter  diesen 
mitgetheilten  nicht  vorhanden.  Es  ist  auf  dieses  verhältnissmässig 
seltene  Vorkommen  der  reinen  spinalen  Lues  schon  von  Oppen- 
heim*) hingewiesen  worden. 

Freilich  bedurfte  es  in  unserem  ersten  Falle  der  mikroskopischen 

*)  Berliner  klin.  Wochenscbr.  1889.  No.  48. 
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üntersuchuag,  am  Yeränderangeo  am  Hiro  selbst  nachzuweisen.  Kli- 
nisch hatten  sich  dieselben  keineswegs  kundgegeben  und  daher  wurde 
aach  nur  eine  spinale  Erkrankung  angenommen. 

Im  zweiten  Falle  traten  die  spinalen  Erscheinungen  ganz  in  den 
Hintergrund  —  die  Untersuchung  war  ausserdem  erschwert  durch  die 
Demenz  —  die  cerebralen  Symptome  waren  hier  die  hervorstehenden; 
erst  im  dritten  Falle  konnte  aus  dem  Verhalten  der  Rniephänomene 
auf  ein  spinales  Leiden  geschlossen  werden.  Lediglich  diesem  war 
die  Diagnose  zu  danken. 

Dass  es  sich  in  allen  drei  Fällen  um  wirkliche  syphilitische  Pro- 
cesse  gehandelt  hat,  steht  ausser  allem  Zweifel. 

In  der  Anamnese,  in  dem  Nachweis  constitutioneller  syphilitischer 
Veränderungen  in  anderen  Organen,  im  ganzen  Verlaufe  und  Sympto- 
mencomplex  des  Krankheitsbildes,  nicht  zum  mindestens  in  dem  ana- 
tomischen Befunde  liegt  der  sichere  Beweis  einer  syphilitischen  Er- 
krankung des  Centralnervensystems. 

Die  Befallenen  standen  im  Alter  von  47,  65  und  42  Jahren.  Nur 
im  ersten  Falle  hatte  eine  antisyphilitische  Behandlung  statt  gehabt, 
in  den  beiden  anderen  nicht.  Ueber  die  Zeit  der  syphilitischen  In- 
fection  war  nichts  Sicheres  zu  constatiren.  Im  ersten  Falle  war  die 
Erkrankung  bereits  l'/«  Jahre  nach  der  antisyphilitischen  Cur  aus- 
gebrochen. Der  Verlauf  war  ein  sehr  schneller,  in  den  beiden  an- 
deren Fällen  zog  sich  die  Erkrankung  unter  Schwanken  der  Sym- 
ptome Jahre  lang  hin.  Während  es  in  der  ersten  Beobachtung  klinisch 
zu  einer  Entwickelung  von  cerebralen  Symptomen  gar  nicht  kam  — 
hier  hob  die  Erkrankung  gleich  mit  einer  Paraparese  der  Beine  an  — 
sind  diese  in  den  letzteren  beiden  das  zuerst  auftretende,  einmal 
Doppeltsehen,  Oculomotoriuslähmung,  welchem  dann  eine  Hemiplegie 
folgte,  das  andere  Mal  wiederholte  Schlaganfälle,  passagere  linkssei- 
tige Hemiplegien,  Krämpfe.  Diesem  Verlaufe  klinisch,  wie  er  sich  in 
den  einzelnen  Fällen  darstellt,  entspricht  auch  der  anatomische  Be- 
fund. Dort  die  stärksten  cerebralen  Veränderungen,  wo  die  Erkran- 
kung lange  bestanden  und  früh  Hirnerscheinungen  hervorgerufen  hatte. 
Dieser  Befund  könnte  die  von  Jürgens*)  vertretene  Ansicht  über 
den  descendirenden  Verlauf  der  Rückenmarkssyphilis  von  der  Kopf- 
höhle ans  stützen.  Allein  wenn  wir  auch  in  zwei  Fällen  ohne  Wei- 
teres eine  solche  Entwickelung  und  Hinabsteigen  des  Processes  an- 
nehmen können,  das  zeitlich  frühe  Auftreten  von  entsprechenden 
Hirnsymptomen,    die  starke  Ausdehnung  des  Processes  dort,  berech- 


*)  Gharit^-Annalen  Bd.  X    1885. 
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tigen  dazu,  so  wird  ans  der  Nachweis  im  anderen  Falle  schwer  wer- 
den. Neuerdings  ist  diese  Frage  auch  von  Bisenlohr*)  und  Oppen- 
heim**) ventilirt  worden.  Auch  diese  Autoren  vermochten  nicht  im 
Hinblick  auf  ihre  Mittheilungen  diese  Annahme  in  der  von  Jürgens 
gedachten  Ausdehnung  zu  stützen. 

Ein  von  mir***)  früher  beobachteter  Fall  von  congenitaler  Hirn- 
und  Rückenmarkssyphilis  spricht  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  für 
die  primäre  cerebrale  Entstehung.  —  Eine  sichere  Entscheidung  wer- 
den wir  nach  dem  bisher  vorliegenden  Beobachtungsmaterial  schwer- 
lich trefiFen  können. 

Sehen  wir  jedoch  ab  von  der  Frage  der  primären  centralen  Ent- 
stehung, so  werden  wir  ohne  Weiteres,  und  darin  stimmen  die  meisten 
Autoren  überein  —  ein  ungemein  häufiges  gleichzeitiges  Vorkommen 
der  Hirn-  und  Rückenmarkssyphilis  anzunehmen  haben.  Diese  Häu- 
figkeit ist  so  vorwiegend,  dass  Oppenheim  in  dem  gleichzeitigen 
Bestehen  oder  dem  anamnestischen  Nachweis  von  Hirnsymptomen  ein 
wichtiges  diagnostisches  Merkmal  für  die  Rückenmarkssyphilis  sieht. 

Zar  sicheren  Entscheidung  in  jedem  Falle  erscheint  die  mikro- 
skopische Untersuchung  unerlässlich ,  wie  uns  die  erste  Beobach- 
tung lehrt. 

Was  nun  die  anatomischen  Veränderungen  am  Hirn  anlangt,  so 
sehen  wir  in  allen  drei  Fällen  die  Gefässe  in  hervorragender  Weise 
betheiligt:  es  sind  nicht  nur  die  grösseren,  wie  Basilaris,  Vertebralis, 
Art.  Fossae  Sylvii,  sondern  auch  kleinere  in  der  MeduUa  oblongata,  im 
Pons,  sowie  in  der  umgebenden  Pia  befallen  (Fall  II.  und  III.).  Die 
Veränderungen  der  Gefässwandungen  sind  seit  Heubner'sf)  Epoche 
machenden  Untersuchungen  so  oft  Gegenstand  der  Erörterung  gewor- 
den, dass  ich  hier  des  Weiteren  nicht  darauf  eingehe. 

Diesen  Gefässveränderungen  verdanken  wir  offenbar  die  zahl- 
reichen Erweichungen,  resp.  Blutungen,  theils  in  den  grossen  Ganglien 
(Fall  IL  und  III.),  wie  Corpus  striatum  und  Thalamus  opticus,  in 
der  inneren  Capsel  (Fall  III.),  theils  im  Mittelbirn,  Pons  und  Medulla 
oblongata,  so  namentlich  im  III.  Falle.  In  derselben  Beobachtung 
ist  es  zu  einer  ausgedehnten  Erweichung  der  einen  ganzen  Hemisphäre 


*)  Eisen  loh  r,  Zur  Pathologie  der  syphilitischen  Erkrankung  der  Hin- 
tersiränge  des  Rückenmarks.    Sep.-Abdr.  aus  der  Festschrift  zur  Eröffnung 
des  neuen  allg.  Krankenhauses  zu  Hamburg- Eppendorf. 
•*)  1.  c. 

♦•♦)  Dieses  Archiv  Bd.  XX.  1. 
f)  Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien.    Leipzig  1874. 
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gekommen.  Noch  kfirzHch  hat  Jürgens*)  in  der  Berliner  medicini- 
schen  Gesellschaft  auf  diese  Form  der  Erweichung  hingewiesen, 
welche  er  als  universelle  interstitielle  Encephalitis  anffasst.  Derselbe 
konnte  ein  Präparat  demqnstriren,  wo  sich  der  Process  über  das 
ganze  Hirn  ausgedehnt  hatte.  Mikroskopisch  fanden  sich  wie  in  un- 
serem Falle,  ROrnchenzellen;  ausgezeichnet  war  der  Fall  durch  das 
Fehlen  jeder  Gefässerkrankung  am  Hirn.  In  anderen  Organen  liessen 
sich  ausgesprochene  Anzeichen  einer  constitutionelien  Syphilis,  so 
namentlich  am  Herzen,  der  Lunge,  Zunge  nachweisen.  Nach  dem 
klinischen  Verlaufe  konnte  dort  angenommen  werden,  dass  der  ganze 
Process  sich  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  entwickelt  hatte.  Schwie- 
riger wird  in  unserem  Falle  die  Angabe  über  eventuelle  Dauer  dieser 
Erweichung  schon  in  Rücksicht  auf  die  Multiplicität  der  Verände- 
rungen überhaupt,  welche  klinisch  bereits  zu  mannigfachen  Störungen 
Veranlassung  gegeben  hatten.  Sicherlich  hat  der  Process  in  seiner 
Ausdehnung  über  die  ganze  Hemisphäre  erst  kurze  Zeit  vor  dem  Tode 
bestanden. 

Weiter  ist  es  in  unserem  Falle  zur  ausgedehnten  Entwickelung 
von  Gnmmigeschwülsten  gekommen,  im  Linsenkern,  Thalamus  opticus, 
Hirnschenkel  (Fall  IL),  in  der  Spitze  des  linken  Schläfenlappens 
(Fall  IIL). 

Die  Pia  am  Hirn  zeigt  das  Bild  kleinzelliger  Infiltration  mit  Ver- 
breiterung des  Gewebes,  so  besonders  am  Chiasma,  Pons  und  Medulla 
oblongata.  Am  Chiasma  setzt  sich  die  Infiltration  in  das  Gewebe 
hinein  fort. 

Die  austretenden  Nerven,  Optici  und  Oculomotorii  sind  mehr  we- 
niger von  der  Degeneration  heimgesucht,  zuweilen  so  hochgradig,  dass 
es  zu  einer  völligen  Aufhebung  der  Function  gekommen.  Auf  der 
anderen  Seite  sehen  wir  hier  den  Process  sich  bereits  etabliren,  ohne 
dass  es  zu  einer  Fnnctionsstörung  des  Nerven  gekommen  wäre  (Ocu- 
lomotorii in  Fall  IIL,  rechter  Oculomotorius  und  linker  Abducens  in 
Fall  IL).  Sehstörungen  beobachteten  wir  in  demselben  Falle,  rechts- 
seitige Hemianopsie,  konnten  diese  jedoch  nicht  auf  Ghiasmaerkran- 
kung  zurückführen. 

In  dem  IL  Falle,  wo  das  Chiasma  gleichfalls  betheiligt  war, 
machte  sich  eine  Sehstörung  nicht  geltend.  Allerdings  müssen  wir 
hier  hervorheben,  dass  die  Prüfung  durch  Demenz  erschwert  war, 
dass   die   Beobachtungszeit    nur   eine    verhältnissmässig   kurze    war. 


*)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1889.  No.  49.    Sitzung  der  BerL  medic. 
Qesellschaft  vom  20.  November  1889. 
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GrGbere  Störungen  braachten  im  Hinblick  auf  den  anatomischen  Fund 
nicht  vorhanden  zu  sein. 

Endlich  sehen  wir  auch  die  Substanz  des  Hirns  selbst  in  Hit- 
leidenschaft gezogen,  ohne  dass  es  zu  einer  Gescbwulstbildung,  Er- 
weichung oder  Blutung  gekommen  wäre,  wir  constatiren  eine  Atrophie 
einzelner  Nervenkerne. 

Wie  oben  des  Näheren  bereits  erörtert,  muss  es  dahin  gestellt 
bleiben,  ob  beim  II.  Falle  die  Degeneration  in  dem  linken  Oculomo- 
toriuskern,  dessen  austretende  Fasern  in  der  Gescbwulstmasse  zu 
Grunde  gegangen  waren,  aufsteigend  entstanden  zu  denken  ist,  oder 
ob  diese  auch,  wie  beim  Kern  der  anderen  Seite  lediglich  auf  syphi- 
litischen Ursprung  zurfickzufähren  ist.  In  Rucksicht  auf  den  übrigen 
Befund  müssen  wir  letztere  Erklärung  für  die  Rernatrophie  heran- 
ziehen. Hervorgehoben  zu  werden  verdient,  dass  trotz  der  Kernatro- 
phie im  linken  Oculomotorius  und  Abducens,  trotz  der  Betheiligung, 
welche  die  austretenden  Oculomotorii  im  ganzen  Verlaufe  erkennen 
lassen,  die  Function  nicht  beeinträchtigt  war,  wenigstens  nicht  in  der 
letzten  Zeit.  Ob  hier  früher  vorübergehend  Lähmungen  bestanden 
haben,  darüber  giebt  die  Anamnese  keinen  Aufschluss.  Die  Augen- 
muskeln selbst  zeigten  einen  nicht  unerheblichen  Grad  von  Dege- 
neration. 

Im  dritten  Falle  sehen  wir  etwas  Aehnliches.  Die  beiden  Ocu- 
lomotorii sind  massig  degenerirt  und  trotzdem  hat  ihre  Functions- 
fähigkeit  nicht  gelitten. 

Die  Kerne  konnten  leider  in  diesem  Falle  nicht  genauer  unter- 
sucht werden. 

Die  Augenmuskeln  waren  hier  intact. 

Kürzlich  hat  Oppenheim*)  in  einem  Falle  von  syphilitischer 
Erkrankung  des  centralen  Nervensystems,  welcher  vorübergehend  das 
klinische  Bild  der  Tabes  dorsalis  vortäuschte,  über  eine  Atrophie  im 
Abducens*  und  Oculomotoriuskern  berichtet. 

üeberblicken  wir  diese  Veränderungen  am  Hirn,  seinen  Gefässen, 
umhüllenden  Häuten,  die  Erweichungen,  Blutungen,  Tumoren  und 
Kernatrophien,  so  fällt  uns  ausser  der  Reichhaltigkeit  der  Erschei- 
nungen eine  gewisse  Regelmässigkeit  im  örtlichen  Auftreten  auf,  d.  h. 
wir  sehen  Stellen  am  Hirn,  welche  fast  nie  frei  bleiben  von  dem  Pro- 
cess  und  hier  ist  es  in  erster  Linie  das  Ghiasma,  welches  Theil 
nimmt,  ohne  dass  damit  das  primäre  Befallenwerden  dieses  behauptet 
werden  soll. 


*)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  No.  53. 
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ßereits  früher*)  sind  von  mir  zwei  F&lle  von  Syphilis  des  Cen- 
tralnervensystems  veröffentlicht  worden,  in  welchen  dieses  hervor- 
ragende Ergriffensein  des  Chiasma  demonstrirt  werden  konnte.  Ausser 
diesen  habe  ich  zwei  weitere  Fälle,  gleichfalls  bei  Frauen  beobachtet. 
Hier  wurde  die  klinische  Diagnose  der  Lues  cerebri  durch  die  Section 
bestätigt;  in  keinem  war  das  Chiasma  frei  geblieben**). 

Ausser  dem  Chiasma  ist  es  der  interpedunculäre  Raum,  welcher  als 
Prädilectionsstelle  der  gummösen  Wucherung  angesehen  werden  kann, 
unter  den  sieben  aufgeführten  Fällen  waren  es  allein  vier,  in  welchen 
die  Neubildung  sich  an  dieser  Stelle  etablirt  und  zu  weitgehender 
Zerstörung  der  Umgebung  Veranlassung  gegeben  hatte. 

Meist  füllt  die  gummöse  Wacherung  den  Raum  zwischen  den  bei- 
den Hirnschenkeln  völlig  aus,  wie  dieses  in  Fig.  10  meiner  früheren 
Arbeit***)  dargestellt  ist.  Dasselbe  Verhalten  zeigen  n.  A.  ein  von 
Thomsen  veröffentlichter  Fall f)  und  eine  weitere  Beobachtung  von 
mir,  in  welcher  es  zu  einer  partiellen  Opthalmoplegia  externa  in  Folge 
der  Betbeiligung  des  Oculomotorius  gekommen  war. 


Bevor  ich  auf  Besonderheiten  eingehe,  welche  einzelne  der  ana- 
^  tomischen  Erscheinungen  in   ihrem  Auftreten  und   Verlaufe  am  Hirn 

boten  und  ihre  Verwerthbarkeit  zur  klinischen  Diagnose,  wende  ich 
mich  zur  Besprechung  der  Veränderungen  an  der  Medulla  spina- 
lis.  Auch  hier  beschränke  Ich  mich  auf  die  Erwähnung  derjenigen 
Punkte,  welche  in  unseren  Fällen  besonders  hervortreten,  da  ich  sonst 
nur  Bekanntes,  was  in  genau  untersuchten  Fällen  von  anderen  Autoren 
bereits  niedergelegt  ist,  wiederholen  würde.  Seit  der  interessanten 
Veröffentlichung  von  Greiffft)»  welcher  13  Fälle  von  Rückenraarks- 
syphilis  beim  Erwachsenen  aus  der  früheren  Literatur  zusammen- 
stellen konnte,  haben  Arbeiten  von  Rumpfftt)»  Eisenlohr*t), 
Jürgens**t),    Buttersack***t),     Putzelf*),     Oppenheimft*), 

*)  Dieses  Archiv  Bd.  XIX.  und  XX. 

**)  Die  Fälle  werden  an  anderer  Stelle  veröffentlicht  werden. 
**•)  Dieses  Archiv  Bd.  XX. 
t)  Dieses  Archiv  Bd.  XVIIL  2.  S.  616. 

tt)  Dieses  Archiv  Bd.  Xll.  S.  565. 
t+t)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI. 

*t)  Neurol.  Gentralbl.  1884.  No.  4.  and  1.  c. 
**+)  Charit«. Annalen  1885. 
•••f)  Dieses  Archiv  Bd.  XVII.  S.  603. 

t*)  Syphilis  of  the  central  nervous  System, 
tt*)  Berliner  Win.  Woohenschr.  1888  No.  53  und  1889  No.  48. 
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Kahler*),  Naunyn**),  v.  Ziemssen***),  Schmaussf),  Knappft) 
und  Andere  durch  bemerkenswerthe  Beiträge  die  Lehre  von  der 
Rückenmarkssyphilis  wesentlich  gefördert  und  zu  einem  gewissen  Ab- 
schluss  gebracht.  Wenn  wir  auf  Grund  dieser  zahlreichen  Beobach- 
tungen auch  in  das  Wesen  des  Processes  mehr  eingedrungen  sind, 
Form  und  Ausdehnung  seiner  Ausbreitung  besser  kennen  gelernt 
haben ,  so  ist  damit  noch  keine  einheitliche  Abgrenzung  des  Krank- 
beitsbildes  geschafifen  und  hier  kann  jeder  neue  Beitrag  unser  Wissen 
bereichern. 

Es  sind  dieselben  Processe,  wie  am  Hirn,  welche  sich  am  Rücken- 
mark abspielen:  kleinzellige  Infiltration  der  Pia  mit  Vermehrung  des 
Gewebes,  ausgesprochene  Gefässveränderungen,  Uebergreifen  der  Wu- 
cherung auf  die  Umgebung,  seien  es  die  Wurzeln  oder  die  Substanz 
selbst,  Blutungen  und  Erweichungen  in  dieser.  Das  sind  die  Verän- 
derungen, welche  wir  mehr  weniger  auf  syphilitischen  Ursprung  direct 
zurückführen  müssen.  Hierzu  gesellen  sich  dann  die  durch  diese, 
sowie  durch  die  Hirnherde  gesetzten  Folgeerscheinungen  in  Form  der 
aufsteigenden  und  absteigenden  Degeneration  und  der  myelitischen 
Veränderungen  in  der  weissen  Substanz. 

Eine  Alteration  an  den  Ganglienzellen,  ohne  dass  diese  durch 
Blutung  resp.  Erweichung  oder  Infiltration  entstanden  wäre,  einen 
Process,  wie  er  dem  an  den  Kernen  der  Augenmuskelnerven  in  ein- 
zelnen Fällen  zu  vergleichen  wäre,  konnte  ich  nicht  constatiren. 

Jarischftt)  beschreibt  eine  Affection  der  Ganglienzellen,  welche 
er  mit  der  Syphilis  in  Zusammenhang  bringt:  Verminderung  der  Zahl, 
Verkleinerung  und  Umwandlung  des  Protoplasmas.  Die  Untersuchun- 
gen beziehen  sich  auf  Rückenmark  von  Kindern,  welche  in  den  ersten 
Monaten  ein  zweifellos  syphilitisches  Exanthem  bekamen  und  zu 
Grunde  gingen,  ohne  dass  besondere  Erscheinungen  von  Seiten  der 
Medulla  spinalis  klinisch  aufgetreten  wären.  Dass  ein  Zusammenbang 
zwischen  der  Erkrankung  der  Ganglienzellen  in  den  Vordersäulen 
(Poliomyelitis  anterior)  und  der  syphilitischen  Infection  besteht,  dar- 
auf weisen  einige  Beobachtungen    von  Rumpf^f),   Eisenlohr**f), 

♦;  Prager  Viertel jahrschr.  Bd.  VIII.  1887. 
^*)  Miitheilungen  aus  der  Königsberger  med.  Klinik. 
•*•)  Syphilis  des  Nervensystems. 

t)  Archiv  für  klin.  Med.  Bd.  44. 
tt)  Neurol.  Centralbl.  1885.  No.  21. 
ttt)  Vierteljahrsohrift  f.  Dermatol.  u.  Syphilis.   1881.  S.  621. 
*t)  Syphilitische  Erkrankungen  des  Nervensystems. 
•♦t)  Diwes  Archiv  Bd.  VIII.  S.  314. 
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Scbultze*),  Schmauss**)  u.  A.  hin.     Dejerine***)  theilt   einen 
Fall    mit,   wo  es  neben  Schwäche  der  Beine  zu  einer  gleichniässigen 
Atrophie  der  Muskeln  gekommen  ist;  hier  ergab  die  mikroskopische 
Untersuchung  Verminderung    der  Ganglienzellen,  Atrophie    und  Feh- 
len    der  Axencyiinderfortsätze.    Ob    dieser   Befund   auf  syphilitische 
Ursache  zurückzuführen    ist,    muss    bei  der  fehlenden   Angabe   über 
etwaige  Veränderungen    an  den    Gefässen    und   Häuten  dahingestellt 
bleiben.     Auch    Schmauss    spricht    von  einer    Poliomyelitis   syphi- 
litica  in    dem  zweiten   der    von    ihm  beobachteten  Fälle.    Die  Alte- 
rationen, welche  wir  an  den  Ganglienzellen  wahrnehmen  konnten,  wie 
im  Fall  I.  und  IL,  sind  lediglieh  als  secundär  aufzufassen,   bedingt 
durch  die  andringende  Geschwulstmasse,  welche  entweder  auf  dem 
^ege  des  Drucks  oder  durch  Hineinwuchern  die  graue  Substanz  ge- 
schädigt hat. 

In  welcher  Weise  der  Process  sich  am  Rückenmark  etablirt,  und 
welche  Zerstörungen  er  angerichtet  bat,  haben  wir  oben  bei  den  ein- 
zelnen Fällen  gesehen.  Ein  Blick  auf  die  Figuren  lehrt  uns,  dass  die 
Intensität  desselben  eine  sehr  verschiedene  ist.  Die  Daner  der  Er- 
krankung spielt  ohne  Zweifel  für  die  grössere  oder  geringere  Aus- 
breitung eine  wichtige  Rolle.  Gewissermassen  sprungweise  sind  die 
Veränderungen  vorgeschritten.  Im  ersten  Falle  hat  die  HauptafFec- 
tion  ihren  Sitz  im  Dorsaltheil,  im  zweiten  reicht  sie  bis  zum  unteren 
Dorsaltheil,  hier  ihre  grösste  Höhe  erreichend,  den  caudalwärts  lie- 
genden Theil  des  Rückenmarks  freilassend,  im  dritten  ist  die  Rücken- 
markssäule in  ihrer  ganzen  Ausdehnung,  aber  auch  mit  wechselnder 
Intensität  ergriffen.  Dabei  bleibt  der  Process  immer  derselbe:  Ver- 
dickung der  Pia,  Verbreiternng  der  Septa  mit  Kerninfiltration,  üeber- 
greifen  auf  die  Substanz  in  Form  von  grösseren  und  kleineren  Zapfen. 
Entweder  sehen  wir  noch  den  typischen  Charakter  der  Granulations- 
geschwulst oder  die  Wucherung  ist  bereits  necrotisch  zerfallen.  Wohl 
meist  in  Folge  der  ausgesprochenen  Gefässerk rankungen  ist  es  zu 
Blutungen  resp.  Erweichungen  gekommen,  in  grauer  wie  in  weisser 
Substanz.  Durch  diese  sind  grössere  Abschnitte  des  Rückenmarkes 
völlig  der  Zerstörung  anheimgefallen. 

Wenn  auch  die  Pia  am  häufigsten  als  Ausgangspunkt  der  Wuche- 
rung angesehen  werden  muss,  d.  h.  so  weit  sich  dieses  auf  die  Mit- 
betheiligung   der   Substanz   bezieht,    so   finden    wir   auch    vereinzelt 

*)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1883.  No.  39. 
••)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  44. 
•••;  Arch.  de  Physiol.  norm,  et  pathol.  1876.  p.  430. 
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letztere  als  Erkrankaogsherd ;  hier  ist  es  eine  bereits  erkrankte  Par- 
tie, nämlich  der  absteigend  degenerirte  Seitenstrang,  welcher  Prädi- 
lectionsstelle  für  eine  Gummigeschwulst  wird:  von  innen  nach  aussen 
ist  diese  gewachsen.  Die  Veränderungen,  welche  wir  in  der  weissen 
Substanz  auftreten  sehen,  müssen  wir  lediglich  als  secundäre  auf- 
fassen. Wo  die  Fasern  nicht  völlig  zu  Grunde  gegangen  sind  in  der 
Wucherung  oder  unter  dem  Druck  der  andringenden  Geschwulstmasse, 
finden  wir  sie  in  den  verschiedenen  Stadien  des  myelitischen  Zerfalls. 
Die  Figg.  4  auf  Taf.  VII.  und  15  auf  Taf.  VIII.  veranschaulichen  dieses. 
Selbstverständlich  bezieht  sich  diese  Auffassung  von  der  secundären 
Betheiligung  der  weissen  Substanz  nicht  auf  die  absteigende  resp. 
aufsteigende  Degeneration,  wenn  auch  diese  indirect  den  syphilitischen 
Hirn-  resp.  Rückenmarksherden  ihre  Entstehung  verdankt. 

Wie  die  Substanz  selbst,  so  sind  auch  in  hervorragender  Weise 
die  Wurzeln  betroffen,  namentlich  im  III.  Fall.  Auch  hier  können 
wir  wieder  das  sprungweise  Vordringen  des  Processes  verfolgen,  z.  B. 
sind  im  I.  Falle,  wo  die  Wurzeln  vornehmlich  im  Dorsaltheil  in  der 
Höhe  des  Herdes  befallen  sind,  die  Wurzeln  in  den  übrigen  Höhen 
fast  ganz  intact,  nur  im  Halstheil  finden  wir  wieder  ein  Bündel  er- 
krankt. Keineswegs  gleichmässig  ist  die  Alteration  über  alle  Wur- 
zeln an  einem  Querschnitt  ausgedehnt.  Neben  stark  afficirten,  hoch- 
gradig degenerirten  Bündeln  sehen  wir  ganz  intacte  liegen.  Die 
Schädigung  der  Nervenfasern,  wenn  sie  auch  immer  auf  denselben 
Process  zurückzuführen  ist,  hat  von  verschiedenen  Stelleu  aus  statt- 
gehabt. Entweder  sind  die  einzelnen  Bündel  umscheidet  mit  einer 
verdickten,  infiltrirten  Bindegewebshülle  und  die  Wucherung  setzt 
sich  in  das  Endoneurium  hinein  fort,  auf  diese  Weise  die  Nervenfasern 
zur  Atrophie  bringend,  oder  von  der  Adventitia  der  innerhalb  der 
Bündel  verlaufenden  Gefässe  erstreckt  sich  die  Infiltration  auf  die 
Umgebung,  wie  dieses  die  Fig.  13  und  14,  Taf.  VIII.  zeigen.  Vereinzelt 
ist  es  auch  an  manchen  Stellen  analog  dem  Vorgang  an  der  Rücken- 
markssubstanz selbst  zu  einem  necrotischen  Zerfall  der  Wucherung 
gekommen  und  wir  sehen  dann  in  dieser  gleichmässigen  zerfallenen 
gummösen  Masse  noch  einzelne  Nervenfasern,  theils  bereits  atrophisch, 
theils  noch  gut  erhalten  verlaufen.  Fig.  14,  Taf.  VIII.  giebt  uns  ein 
Bild  dieses  Processes.  Auf  der  einen  Seite  sehen  wir  hier  noch  eine 
Infiltration  mit  Rundzellen,  auf  der  anderen  Hälfte  desselben  Bündels 
die  gummöse  Wucherung. 

In  manchen  Wurzelbündeln  ist  es  neben  der  Infiltration  zu  einer 
beträchtlichen  Gefässwucherung  gekommen,  so  dass  dann  ein  Bild  zu 
Stande  kommt,  ähnlich  dem,  wie  wir  es  beim  Oculomotorius  bereits 
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beschrieben  haben.  Vor  allen  Dingen  ist  bei  den  Wurzeln  beachtens- 
werth,  dass  sich  trotz  der  Dmscheidung  ihrer  Bündel,  trotz  der  Wu- 
cherung in  dem  Bndoneurium  und  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  trotz 
des  Zerfalls  des  Granulationsgewebes  zu  einer  typischen  Gummige- 
schwulst, einzelne  Nervenfasern  in  dieser  Neubildung  gut  erhalten 
haben.  Es  lässt  sich  kaum  ein  Bündel  aufweisen,  in  welchem  nicht 
noch  einige  Nervenfasern  ihre  Structur  deutlich  erkennen  lassen.  Die 
Abbildungen,  wie  sie  Figuren  13  und  14  (Taf.  VIII.)  repräsentiren, 
geben  uns  ein  Bild  davon. 


Wenden  wir  uns  nun  zu  der  Betrachtung  der  Gefässerkranknngen 
an  der  MeduUa  spinalis,  sowohl  der  Pia,  als  auch  der  Substanz. 

Veränderungen  an  den  Rückenmarksgefässen  sind  bereits  mehr- 
fach Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen.  Dieselben  wurden  ge- 
funden   von    Leyden*),     Westphal**),    Schnitze***),     Eisen- 

lohrt),  Greiffft)»  Rumpfftt),  Knappet),  Oppenheim**t)i 
Schmaus***!),  Jürgensf*)  u.  A. 

In  einem  von  mir  froher  mitgetheilten  Falle f**)  von  congenitaler 
Hirn-  und  Rfickenmarkssyphilis  war  es  gleichfalls  zu  einer  Gefäss- 
erkrankung  gekommen. 

An  den  grossen,  wie  an  den  kleinen  Gefässen  sind  die  verschie- 
denen Veränderungen,  wie  sie  sich  als  En d arter iitis,  Periarteriitis 
chronica,  Phlebitis  obliterans  darstellen,  beschrieben  worden.  Unsere 
Fälle  mit  ihrer  hervorragenden  Gefässbetheiligung  boten  uns  reichlich 
Gelegenheit,  die  einzelnen  Processe  zu  verfolgen.  Die  Fig.  1,  2,  5,  10,  11 
(Taf.  VII.  und  VIII.)  stellen  einige  Formen  dar.  In  geringeren  Graden 
der  Veränderungen  sehen  wir  eine  Infiltration  mit  Rnndzellen  in  der 
Adventitia,  Huscularis  und  Elastlca  intact,  das  Endothel  durch  frische 


*)  Charitö.Annalen  1876.  III.  S.  260. 

*♦)  Dieses  Archiv  Bd.  XI.  S.  245. 
••*)  Dieses  Archiv  Bd.  VIII.  S.  222. 

t)  Virohow's  Archiv  Bd.  73.  S.  73  und  1.  o. 

tt)  1.  c. 
ttt)  Syphilitische  Erkrankungen  des  Nervensystems. 

*t)  1.  c. 

•*t)  Berliner  klin.  Wochensohr.  1888.  No.  53. 
••*t)  Arohiv  f.  klin.  Med.  Bd.  44.  S.  244. 

t*)  Charite-Annalen  1885. 
**t)  Dieses  Archiv  Bd.  XX. 

▲rahlT  t  Pt7«lüftttto.    XZn.  S.  Htft.  18 
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Blutung  abgehoben  (s.  Fig.  11  (Taf.  VIII.):  Arteria  spinalis  anterior). 
In  einigen,  so  in  Fig.  1  (Taf.  VII.)»  der  Arteria  spin.  ant.  finden  wir 
bei  einer  massigen  Verdickung  und  Infiltration  der  Adventitia  eine 
geringe  Verdickung  der  Intima  mit  Verlust  des  Endothels.  In  ande- 
ren, wie  in  Fig.  10  (Taf.  VII.)  erblicken  wir  das  typische  Bild  der 
Gefässalteration ,  wie  es  bereits  von  Heubner  an  Hirngef&ssen  be- 
schrieben und  gezeichnet  ist.  In  dieser  starken  Ausdehnung  konnte 
ich  den  Process  nur  an  wenigen  grösseren  Gefässen  in  der  Pia  nach- 
weisen. Die  Venen  sind  in  allen  drei  mitgetheilten  Fällen  schwerer 
betroffen,  freilich  bezieht  sich  dieses  nur,  wie  bereits  angeführt,  auf 
die  grösseren  Gefässe,  insonderheit  die  in  der  Pia  verlaufenden.  Bei 
den  kleineren  wird  die  Unterscheidung,  ob  Arterie  oder  Vene,  oft  recht 
schwierig,  ja  fast  unmöglich,  und  hier  iässt  sich  nicht  von  einer  Be- 
vorzugung der  Venen  sprechen.  Die  grösseren  Venen  sind  gewöhn- 
lich in  ihrer  ganzen  Wandung  infiltrirt  und  zeigen  mehrfach  deutlich 
die  bereits  von  Greiff  beschriebene  Phlebitis  obiiterans  (Figur  2, 
Taf.  VII.).  In  anderen  ist  es,  ausser  der  völligen  Organisation  des 
Thrombus,  zu  einer  Gefässneubildung  in  ihm  gekommen,  wie  in  Fig.  5 
(Taf.  VIL),  wo  wir  sechs  neue  Gefässinmina  erblicken. 

Die  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  verlaufenden  Gef&sse  lassen 
dieselben  Veränderungen  erkennen,  auch  hier  hat  in  manchen  eine 
Thrombosirung  statt  gehabt,  die  meisten  zeigen  verdickte  Wandungen 
mit  reichlicher  Infiltration  (siehe  Fig.  3,  Taf.  VIL :  Venen  in  der  Nähe 
des  Centralcanais).  Bei  einigen  sieht  man  die  ganze  Wandung  hyalin 
entartet.  In  derselben  liegen  Rundzellen  in  ziemlicher  Anzahl  und 
wir  haben  Bilder,  wie  sie  bereits  von  Rumpf  und  Schmaus  in 
ihren  Abhandlungen  gezeichnet  sind.  Auch  die  von  Schmaus  er- 
wähnten rundlichen  Hohlräume  in  der  hyalinen  Gefässwand,  zum  Theil 
mit  Zellen  darin,  lassen  sich  vielfach  auffinden. 

Wir  sehen  also  auch  in  unseren  Fällen  die  bereits  bekannten  und 
beschriebenen  Veränderungen  am  Gefässapparat  auftreten  in  grosser 
Mannigfaltigkeit. 

Nur  auf  einige  Punkte  möchte  ich  noch  die  Aufmerksamkeit  rich- 
ten, das  ist  zunächst  die  Art  der  Ausbreitung  des  Processes  an  den 
Gefässen.  Bei  der  Durchsicht  der  grösseren  Gefässe,  namentlich  der 
Arteria  und  Vena  spinalis  anterior,  welche  in  Folge  ihrer  Lage  und 
ihres  Baues  leicht  zu  unterscheiden  sind,  ist  es  sehr  evident,  dass  die 
Intensität  der  Affection  in  verschiedenen  Höhen  eine  wechselnde  ist, 
mit  anderen  Worten,  dass  diese  Gefässe  nicht  in  ihrer  ganzen  Länge 
in  derselben  Schwere  ergriffen  sind,  sondern  dass  der  Process  viel- 
fachen Schwankungen  unterliegt.    Nicht  immer  entspricht  die  Aus- 
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dehniiDg  desselben  au  den  Gefässen  der  Schwere  des  soustigen  Befau- 
des.  Wir  sehen  oft  da,  wo  es  za  einer  starken  Betheiligung  der  Pia 
mit  Debergreifen  auf  die  Substanz  gekommen  ist,  die  Gefässe  viel 
weniger  alterirt,  als  an  den  Stellen,  wo  die  Pia  verhältnissmässig 
wenig  verändert  ist  und  die  Substanz  nur  gering  gelitten  bat.  Be- 
sonders deutlich  tritt  dieses  zu  Tage  im  2.  und  3.  Falle.  Während 
z.  B.  im  2.  die  Vene  im  obersten  Halstheil  eine  leicht  verdickte  In- 
tima  nebst  Infiltration  der  Adventitia  erkennen  lässt,  ist  es  in  der 
Halsaoschwellung  zur  Bildung  eines  Thrombus  mit  neuen  Gefässen  in 
demselben  gekommen.  Das  Rückenmark '  selbst  bat  hier  nur  wenig 
gelitten. 

Weiter  unten  im  Dorsaltheil,  wo  die  starke  Geschwulstbildung  in 
den  Hintersträngen  statt  gehabt  hat,  sind  sowohl  Arteria  und  Vena 
spinalis  ant.  als  auch  die  in  der  Gegend  des  hinteren  Septums  ver- 
laufenden Gefässe  nur  gering  in  ihren  Wandungen  betroffen.  Im 
dritten  Falle  verhält  sich  die  Arteria  spinalis  ant.  folgendermassen: 
im  Halstheil  ist  das  Endothel  durch  Blutung  abgehoben,  die  Adven- 
titia infiltrirt;  im  oberen  Dorsaltheil  ist  nur  die  Adventitia  infiltrirt; 
im  mittleren  ist  es  zu  einer  starken  Wand  verdickung,  besonders  der 
Intima  gekommen,  so  dass  vom  Lumen  ein  ganz  schmaler  Spalt  übrig 
geblieben  ist.  Weiter  unten  ist  nur  die  Adventitia  gering  infiltrirt. 
Dabei  fällt  die  stärkste  Verdickung  der  Pia  und  die  ausgedehnteste 
Veränderung  in  der  grauen  resp.  weissen  Substanz  in  die  Höhe  der 
Halsanschwellung  und  des  Lendentheils,  während  gerade  im  mittleren 
Dorsaltheil  diese  weniger  ausgesprochen  sind.  Etwas  gleichmässiger  ist 
die  Vena  spinalis  anterior  befallen:  die  Wandung  ist  durchweg  infil- 
trirt, ohne  besondere  Verdickung.  In  der  Höhe  der  Lendenanschwel- 
lung  ist  die  Veränderung  am  stärksten :  hier  ist  es  auch  zu  einer  Ver- 
dickung der  Intima  gekommen. 

Wir  sehen  also  auch  an  den  grösseren  Gefässen  des  Rückenmarks, 
wie  wir  dieses  schon  anderweitig,  z.  B.  am  Hirn,  an  der  Pia  und  an 
der  Substanz  des  Rückenmarks  selbst  constatiren  konnten,  einen  aus- 
gesprochenen Wechsel  in  der  Schwere  und  Ausdehnung  des  Pro- 
cesses. 

Gerade  diese  stellenweise  verhältnissmässig  geringe  Betheiiigung 
an  den  genannten  Gefässen,  wo  wir  zuweilen  nur  eine  leichte  Infil- 
tration der  Adventitia  ohne  Veränderung  der  übrigen  Wandungen  auf- 
finden konnten,  veranlasste  mich,  die  hier  beschriebene  Gefässaltera- 
tion  an  anderen  Gefässen,  welche  normalem  und  anderweitigem  pa- 
thologischen Rückenmark  angehörten,  zu  controliren. 

Ohne  mich  hier  auf  die  Frage  nach  der  viel  erörterten  Specificität 

18» 
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des  Processes  an  syphilitischen  Gefässen  einzulassen,  möchte  ich  be- 
tonen, dass  es  bei  geringen  Graden  der  Veränderung  an  den  grösseren 
Gefässen  recht  schwierig  halten  kann,  ein  Urtheil  abzugeben,  ob  eine 
Gefässerkrankung  syphilitischen  Ursprungs  ist  oder  nicht.    So  habe 
ich  z.  B.  in  einem  Falle  von  schwerer  Neurose,  bei  welchem  Syphilis 
bestimmt  ausgeschlossen  werden   konnte  (der  Patient  war  an  einer 
indifferenten  Erkrankung  zu  Grunde  gegangen),  in  der  Pia  eine  Vene 
auffinden  können  mit  starker  Infiltration  und  Verdickung  ihrer  Wan- 
dung.   Fig.  17  (Taf.  VIII.)  giebt  das  Bild  einer  solchen  Vene  wieder. 
Dasselbe  zeigt  eine  fiberraschende  Uebereinstimmung  mit  der  Altera- 
tion an  Venen  syphilitischen   Ursprunges.     In  einem  weiteren  Falle 
einer  functionellen  Psychose  (auch  hier  war  Syphilis  auszuschliessen; 
der  Tod  war  durch  Suicidium  erfolgt)  Hess  die  Arteria  spinalis  an- 
terior eine  massige  Verdickung  der  Intima  und  die  Vena  spin.  ant. 
eine  geringe  Infiltration  der  Adventitia  erkennen.     Im  ersteren  Falle 
fanden   sich  ausserdem  vereinzelt  in  der  Pia  Kernanhäufungen   vor, 
sonst  waren  in  beiden  Beobachtungen  Pia,  die  Substanz  des  Rücken- 
marks, namentlich  auch  die  kleineren  Gefässe  in  letzterer  völlig  intact. 
Wie  hochgradig  die  Wandung  der  Gefässe  alterirt  werden  kann, 
lehrte  ein  dritter  Fall  von  progressiver  Paralyse.     Hier  war  es  zu 
einer  eitrigen  Meningitis  gekommen,  welche  das  Rückenmark  und  die 
Hirnbasis  in  grosser  Ausdehnung  befallen  hatte.     In  der  Höhe  des 
Dorsaltheils  waren  Arteria  und   Vena  spinalis   ant.    völlig  obliterirt 
(siehe  Figur  19,  Taf.  VIII.),  eine  ganze  Reihe  von  anderen  Gefässen 
zeigten  eine  Infiltration  ihrer  Wandung,  selbst  kleinere  in  der  Sub- 
stanz  selbst   verlaufende    waren    nicht  verschont.     Freilich    war   in 
diesem  Falle  die  Syphilis  in  der  Anamnese  nicht  mit  Bestimmtheit 
auszuschliessen,  wenn  sich  auch  weiter  keine  nachweisbaren  Anhalts- 
punkte für  stattgehabte  Infection  ergaben. 

Vor  einer  Verwechselung  der  Gefässerkrankung  syphilitischen 
Ursprunges  mit  den  Wand  Veränderungen,  wie  wir  sie  eben  erwähnt 
haben,  wird  uns  nur  die  Berücksichtigung  des  Gesammtprocesses  an 
den  Meningen,  die  Entzündungsvorgänge  hier,  das  eventuelle  Ueber- 
greifen  auf  die  Substanz,  die  Hyperplasie  der  Neuroglia,  die  secun- 
däre  Betheiligung  der  Nerven  schützen  können.  Gerade  aber  in  die- 
sem gemeinschaftlichen  Vorkommen  des  krankhaften  Processes  an  den 
Meningen,  Gefässscheiden ,  der  Neuroglia  überblicken  wir  nach  dem 
Vorgange   vou  Schnitze*)  und  JuUiard**)  das  Charakteristische 


*)  Dieses  Arohiv  Bd.  VIU. 
*^)  ätudes  critiqaes  aar  les  localisations  spinales  de  la  Syph.  1879. 
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ffir  syphilitische  Erkrankung,  ohne  damit  den  Verändernngen  einen 
specifisch  histologischen  Charakter  zuschreiben  zu  wollen,  wie  dieses 
von  Jnlliard  geschehen  ist.  Es  ist  bereits  von  Virchow  und  spä- 
ter auch  von  anderen  Autoren  (Buttersack*),  von  Rinecker**), 
Rumpf***)  u.  A.)  für  das  Ruckenmark  darauf  aufmerksam  gemacht, 
dass  die  kleinzellige  Infiltration  Ausgangspunkte  aller  dieser  Verän- 
derungen bildet.  Verläuft  der  Process  rasch,  so  kommt  es  nach 
Julliard  zur  Erweichung,  wenn  langsam  zur  Sklerose. 

Von  jeher  ist  man  bemüht  gewesen  die  syphilitische  Neubildung, 
mag  sie  nun  am  Röckenmark  oder  an  anderen  Organen  auftreten,  gegen 
andere  Granulationsgeschwölste  abzugrenzen. 

Rumpf,  welcher  sich  neuerdings  in  seinem  umfassenden  Werke 
eingehend  mit  der  Frage  nach  der  Art  des  Processes  beschäftigt  hat, 
bringt  diesen  im  Gefolge  der  Syphilis  auftretenden  Vorgang  in  Ver- 
gleich zu  den  sonstigen  Infiltrationen  bei  Infectionskrankheiten,  wie 
sie  bei  Tuberculose,  Lupus,  Lepra,  Rotz  u.  s.  w.  gefunden  werden  und 
sucbt  die  einzelnen  von  einander  abzugrenzen.  Er  hebt  hierbei  die 
Neigung  der  syphilitischen  Granulationsgeschwulst,  ohne  eitrige  Ein- 
Schmelzung  regressive  Metamorphose  einzugehen,  hervor,  hält  sie  aber 
keineswegs  charakteristisch  für  Syphilis.  Mit  Bezug  auf  das  Rücken- 
mark heisst  es  Seite  53:  „Betrachten  wir  diese  syphilitischen  Ver- 
änderungen des  Rfickenmarks  nochmals  vom  gemeinschaftlichen  Stand- 
punkte aus,  so  haben  wir  auch  hier  eine  ähnliche  Infiltration  mit 
Granulationsgewebe,  wie  sie  die  sonstige  Granulätionsgeschwulst  dar- 
bietet, wenn  auch  die  Zonen  wahrscheinlich  in  Folge  Widerstandes 
der  Umgebung  nicht  so  gross  sind.  Weiterhin  ist  dabei  gegenüber 
ähnlichen  anderen  Processen  interessant,  dass  alles  was  als  Eiterung, 
als  eine  Mortification  bezeichnet  werden  könnte,  fehlt,  dass  trotz 
langem  Bestehen  des  Processes  ein  eigentliches  Exsudat,  das  im  Laufe 
der  Zeit  zur  eitrigen  Schmelzung  mit  nachfolgender  Erweichung  des 
Räckenmarksschnitts  fuhrt,  nicht  vorhanden  ibV\ 

Weiterhin  auf  Seite  355  und  folgenden  bespricht  Rumpf  die 
ausserordentliche  Schwierigkeit,  welche  sich  der  Abgrenzung  der  syphi- 
litischen Form  der  Myelitis  gegen  die  auf  sonstige  Orsachen  entstan- 
dene Myelitis  entgegenstellt  und  betont  auch  hier  die  geringe  Nei- 
gung des  syphilitischen  Processes  zu  eitriger  Einschmelzung.  Wir 
können  diesen  Angaben  von  der  Seltenheit  der  eitrigen  Einschmelzung 


•)  l.  0. 

^^)  Festschrift  der  3.  Säoularfeier  der  Alma  JuL  Maxim.  Leipzig  1882. 
'•*)  1.  0. 
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bei  syphilitischer  Myelitis  durchans  beistimmen;  in  keinem  unserer 
Fälle  konnten  wir  von  einer  Eiterung  sprechen. 

Aber  tendirt  denn  die  transversale  Myelitis,  ganz  gleich  zunächst, 
welcher  Ursache  sie  ihre  Entstehung  verdankt,  überhaupt  leicht  zu 
eitriger  Einschmelzung? 

In  keinem  der  von  mir  durchgesehenen  Lehrbücher  der  Nerven- 
krankheiten und  der  pathologischen  Anatomie,  konnte  ich  eine  Angabe 
finden,  nach  welcher  der  Ausgang  in  Eiterung  bei  der  Myelitis  nicht 
syphilitischen  Ursprungs  als  der  gewöhnliche  Ausgang  des  Processes 
angesehen  werden  kann,  sondern  es  wird  sogar  von  einigen  auf  die 
grosse  Seltenheit  des  Ueberganges  in  Eiterung  aufmerksam  gemacht. 
Schon  Frommann  in  seinen  Untersuchungen  über  die  normale  und 
pathologische  Anatomie  des  Ruckenmarks  (Jena  1864)  betont  auf 
Seite  114,  dass  es  bei  Myelitis  sowohl  in  grauer  als  weisser  Substanz 
zu  wirklicher  Eiterbildung  selten  komme. 

An  den  Fällen  von  Myelitis,  welche  ich  Gelegenheit  hatte  zu 
sehen,  konnte  ich  eitrige  Einschmelzung  nicht  constatiren. 

Mit  Rücksieht  auf  diese  grosse  Seltenheit  der  Eiterung  auch  bei 
anderweitigen  myelitischen  Processen  werden  wir  schwerlich  diese 
geringe  Neigung  zu  eitriger  Einschmelzung  bei  der  syphilitischen  In- 
filtration als  ein  unterscheidendes  Merkmal  auffassen  können.  Dieses 
hat  sie  mit  der  Myelitis  überhaupt  gemeinsam. 

Der  Umstand  also,  dass  es  im  Gefolge  einer  syphilitischen  In- 
filtration nicht  oder  höchst  selten  zu  eitriger  Einschmelzung  kommt, 
vermag  die  syphilitische  Myelitis  nicht  von  den  übrigen  Myelitiden 
zu  trennen.  Hier  wie  dort  gehört  Eiterung  zu  den  Seltenheiten.  Und 
so  lange  wir  nicht  die  Mikroben  der  Syphilis  kennen,  müssen  wir  bei 
den  syphilitischen  Processen  am  Rückenmark  die  Betheiligung  der 
Gefässe  und  der  umhüllenden  Häute  als  wesentlich  ausschlaggebend 
zur  Beurtheilung  der  Natur  des  Processes  ansehen. 


Zum  Schlüsse  erübrigt  mir  noch  eine  Berücksichtigung  einzelner 
Symptome  in  Bezug  auf  ihre  Verwerthbarkeit  zur  Diagnose,  ohne 
dabei  auf  die  Symptomatologie  und  Diagnose  der  syphilitischen  Er- 
krankung des  Gentralnervensystems  überhaupt  einzugehen. 

So  weit  es  meine  Fälle  erlauben,  kann  ich  den  von  Oppen- 
heim*), Bernhardt**),  Rumpf***)  u.  A.  aufgestellten  diagnostischen 


*)  1.  c. 

*•)  Berliner  klin    Wochenschr.  1888. 
♦••)  1.  0. 
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Merkmalen  beistimmen,  namentlich  auch  bezfiglich  der  Diagnose  einer 
syphilitischen  Rückenmarksaffection.  Am  meisten  gerade  für  letztere 
fällt  in's  Gewicht  das  gleichzeitige  Bestehen  von  Hirnsymptomen  und 
der  schubweise  Verlauf. 

Wie  anatomisch  der  Process  nicht  gleichmässig  an  Ausbreitung 
aod  Intensität  auftritt,  so  unterliegt  die  Erscheinungsweise  der  Ver- 
änderungen auch  klinisch  Schwankungen.  Ich  hebe  nur  diejenigen 
Symptome  hervor,  deren  wechselndes  Verhalten  bei  den  mitgetheilten 
Fällen  zur  Beobachtung  kam.  Es  sind  Schwankungen  in  dem  Auf- 
treten der  Pupillenreaction  auf  Licht,  Wechsel  im  Verhalten  der  Knie- 
phänomene und  endlich  vorübergehende  bulbäre  Erscheinungen.  Zu- 
nächst die  Pupillenreaction.  Wir  sehen  im  dritten  Falle  die  Reaction 
auf  Licht  links  erhalten,  rechts  erloschen.  Bei  einer  späteren  Unter- 
suchung und  in  der  Folgezeit  ist  die  Pupillenreaction  beiderseits  er- 
balten. Ein  Beobachtungsfehler  ist  auszuschliessen ,  da  die  Prüfung 
der  Reaction  stets  mit  concentrirtem  Lichteinfall  vorgenommen  wurde. 

Buttersack*)  konnte  in  dem  von  ihm  mitgetheilten  Falle  einen 
wiederholten  Wechsel  im  Auftreten  der  Pupillenreaction,  vielleicht 
unter  dem  Einflüsse  der  angewandten  Therapie,  constatiren,  obgleich 
der  Autor  selbst  dieses  Symptom  nicht  besonders  hervorhebt. 

Eine  Erklärung,  wie  in  unserem  Falle  die  Wiederkehr  der  ein- 
mal- erloschenen  Reaction  zu  Stande  gekommen  ist,  vermag  ich  nicht 
zu  geben. 

In  demselben  Falle  sahen  wir  Schwankungen  in  der  Lähmung 
des  Facialis**).  Ferner  beobachteten  wir  im  Anschluss  an  epilepti* 
forme  Anfälle  das  Eintreten  von  bulbären  Symptomen:  Scbluckstö- 
rung,  Lähmung  der  Zunge,  der  Faciales.  Nach  wenigen  Tagen  waren 
dieselben  wieder  verschwunden.  Wie  oben  des  Näheren  auseinander- 
gesetzt, waren  Arteria  vertebralis  der  einen  Seite  und  die  Basilaris 
stark  afficirt,  erstere  übte  durch  ihre  verdickten  Wandungen  einen 
Druck  auf  die  MeduUa  oblongata  aus,  wie  sich  dieses  anatomisch 
nachweisen  liess.  Ihr  Lumen  war  bis  aufs  Aeusserste  verengt.  Offen- 
bar haben  starke  Druckschwankungen  stattgehabt  und  diese  im  Ver- 
ein mit  den  multiplen  Blutungen  an  verschiedenen  Stellen  des  Pons 
und  der  Medulla  oblongata  können  uns  den  Eintritt  und  das  Ver- 
schwinden der  bulbären  Symptome  erklärlich  machen.  Analoge  Fälle, 
in  denen  es  gleichfalls  zur  Ausbildung  von  Bulbärsymptomen  kam. 


•)  1.  c. 

**)  In  einem  früheren  Falle  (dieses  Archiv  Bd.  XX.)  konnte  ich  Wechsel 
in  der  Facialisläbmung  und  der  Ptosis  bemerken. 
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mit  theilweiser  Rückbildung  derselben  liegen  anter  Anderem  in  den 
Beobacbtangen  von  Henbner,  Leyden,  Eisenlohr,  Eichhorst, 
Buttersack  und  Oppenheim  vor.  In  keinem  der  bisher  mitgetheil- 
ten  Fälle  war  der  plötzliche  Eintritt  mit  dem  schnellen  Verschwinden 
der  bulbären  Symptome  so  hervortretend,  wie  in  unserem. 

Wenden  wir  uns  zu  dem  Wechsel  im  Verhalten  der  Kniephäno- 
mene, wie  dieses  im  1.  und  3.  Falle  beobachtet  wurde.  Im  ersteren 
waren  sie  anfangs  herabgesetzt,  dann  hatten  wir  auf  der  linken  Seite 
WestphaTsches  Zeichen,  hierauf  waren  die  Kniephänomene  beider- 
seits gesteigert,  um  dann  zu  verschwinden. 

Im  anderen  Falle  waren  sie  anfangs  beide  vorhanden,  dann  trat 
links  WestphaPsches  Zeichen  auf  bei  erhaltenem  rechten  Kniephä- 
nomen, endlich  zeigte  dieses  ein  ausserordentlich  wechselndes  Ver- 
halten. 

Wenn  wir  die  Ausdehnung  und  Art  des  Processes,  wie  wir  ihn 
oben  geschildert  haben,  an  den  Wurzeln  berücksichtigen,  dann  wird 
uns  ein  solcher  Wechsel  erklärlich  erscheinen.  Die  Wurzeln,  einge- 
scheidet  in  ein  schwellungsfähiges  Granulationsgewebe  mit  ihrem  ver- 
hältnissmässig  grossen  Gefässreichthum,  mit  einzelnen  fast  immer 
noch  gut  erhaltenen  Nervenfasern  unterliegen  offenbar  bei  dem  Er- 
kranktsein der  Rückenmarksgefässe  überhaupt  nicht  unerheblichen 
Druckschwankungen  und  dadurch  gesetzten  Functionsst5rungen.  Schon 
in  einem  früheren  Falle  von  congenitaler  Lues  *)  liess  sich  ein  solches 
Schwanken  im  Verhalten  der  Kniephänomene  nachweisen,  ohne  dass 
ich  damals  diesem  Symptom  eine  besondere  Bedeutung  beizulegen 
wagte.  Erlenmeyer**)  hob  in  einem  Referat  über  meine  Arbeit 
die  eventuelle  Wichtigkeit  dieses  Symptoms  hervor.  Heute  bin  ich 
im  Stande  auf  Grund  der  mitgetheilten  Fälle  den  Erlenmeyer'schen 
Ausführungen  beizustimmen.  Auch  Oppenheim***)  konnte  gleich- 
falls ein  Schwanken  im  Auftreten  der  Kniephänomene  beobachten 
und  die  gleiche  Erklärung  auf  Grund  des  anatomischen  Befundes 
geben. 

Von  welcher  hohen  Bedeutung  dieses  Symptom  werden  kann,  ist 
aus  dem  dritten  der  obigen  Fälle  ersichtlich.  Lediglich  aus  dem 
eigenartigen  Verhalten  der  Kniephänomene  wurde  die  Diagnose  auf 
ein  spinales  Leiden  gestellt.  Wie  oft,  so  hatten  auch  hier  cerebrale 
Symptome  die  Oberhand    und   verdeckten  die  spinalen,    ganz  abge- 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XX. 
♦♦)  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  1888.  No.  21. 
***)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  No.  53. 
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sehen  davon,  dass  deren  Nachweis  ansserdem  noch  durch  die  Demenz 
des  Patienten  erschwert  war. 


Erklärung  der  Abbildungen  (Taf,  VL— Vlli.) 

Tafel  TL 

Qnersohnitte  aas  dem  Rückenmark  der  einzelnen  Fälle.  Die  Zeichnungen 
sind  nach  Weigert-Pr&paraten  angefertigt. 

Fig.  1.  Fall  I.  Querschnitt  aus  dem  Dorsaltheil.  Wucherung  bis  in's 
linke  Vorderhorn. 

Fig.  2  —  4.    Fall  IL 

Flg.  2.    Oberster  Halstheil.    Die  braunen  Flecke  stellen  Blutun- 
gen dar. 
Fig.  3.    Unterer  Halstheil . 

Fig.  4.    Dorsaltheil.    Geschwulstzapfen  im  Hinterstrang. 
Fig.  5— 11.    Fall  III. 

Fig.  5.    Halsanschwellnng. 
Fig.  6.    Unterer  Halstheil. 

Zerstörung  der  linken  H&lfte  des  Röekenmarks. 
Fig.  7.    Oberer  Dorsaltheil. 

Geschwulst  im  linken  (absteigend  degenerirten)  Seiten- 
strange. 
Fig.  8.    Unterer  Dorsaltheil. 

Geschwulst  im  rechten  Vorderhorn. 
Fig.  9.     Oberer  Lendentheil. 

Umscheidung  und  Zerstörung  der  Wurzeln. 
Fig.  10.  Lendentheil. 
Fig.  11.  Lendenanschwellung  mit  Cauda  equina. 

Tafel  TBL 

Fig.  1.  Querschnitt  der  Arteria  spinalis  ant.  aus  dem  Dorsaltheil.  In- 
tima  leicht  verdickt.  Adventitia  infiltrirt.  Im  Lumen  ein  Blutgerinnsel. 
(Fall  I.) 

Fig.  2.  Querschnitt  der  Vena  spin.  ant.  aus  dem  Dorsaltheil.  Lumen 
ToUkommen  obliterirt.    (Fall  I.) 

Fig.  3.  Partie  aus  einem  Querschnitt  des  Dorsaltheils:  Centralcanal 
mit  Venen.    (Fall  I.) 

Fig.  4.  Aus  der  Geschwulst,  welche  in's  linke  Vorderhorn  hineindringt. 
Sehr  gefassreiches  infiltrirtes  Gewebe.  Einzelne  Nervenfasern  mit  gelbem 
Markring  und  rothen  Axencylindem.    (Fall  I.) 

Fig.  5.  Querschnitt  der  Vena  spin.  ant.  aus  der  Halsanschwellung.  — 
Völlige  Obliteration.  In  dem  Thrombus  die  Lumina  mehrerer  neugebildeter 
Gef&sse.    (Fall  H.) 
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Fig.  6.  Qcersohnitt  ans  dem  linken  Ooalomotorios  dicht  am  Aostritt 
aas  dem  Hirnschenkel.    (Fall  IL) 

Fig.  7.    Querschnitt  eines  Astes  desselben  Nerven  im  Maskel.  (Fall  IL) 

Fig.  8.  Querschnitt  des  rechten  Ocolomotorins  bei  seinem  Austritt 
aus  dem  Hirnschenkel.    Function  war  gut  erhalten.    (Fall  II.) 

Fig.  10.    Querschnitt  eines  Qefasses  aus  der  Pia.    (Fall  III.) 

Tafel  Tm. 

Fig.  9.     Frontalschnitt  aus  der  Vierhagelgegend  beim  Oculomotorius- 
austritt.    In  dem  Hirnschenkel  einer  Seite  grosse  Geschwulst  (braun).    Aus- 
tretende Oculomotoriusfasern  dieser  Seite  degenerirt.    (Fall  II.) 
aq.  S.  =  aquaeductus  Syl?ii. 
r.  K.  =  rother  Kern. 
K.  III.  =  Kern  des  Oculomotorius. 

Fig.  11.  Querschnitt  der  Art.  spin.  ant.  Endothel  durch  Blutung  ab- 
gehoben.   (Fall  III.) 

Fig.  12.  Frontalschnitt  derMedulla  oblongata  in  der  Höhe  der  oberen 
Pyramidenkreuzung.  Rechte  Pyramidenbahn  absteigend  degenerirt  und  zur 
Atrophie  gebracht  durch  Druck  der  anliegenden  rechten  Art  vertebralis  mit 
verdickten  Wandungen.    (Fall  III.) 

Fig.  13.  Querschnitt  einer  Wurzel.  Die  Zeichnung  ist  nach  einem 
Welgert-Praparat  und  H&matoxylinpräparat  angefertigt.    (Fall  III.) 

Fig.  14.  Querschnitt  einer  vorderen  Wurzel  (Fall  III.).  In  der  Mitte 
necrotisch  zerfallenes  Qewebe. 

Fig.  15.  Stuck  aus  dem  Ruckenmark  mit  angrenzender  Pia.  Verbrei- 
terung der  Septen.    Schwund  der  Nervenfasern.    (Fall  III.) 

Fig.  16.  Querschnitt  aus  dem  Oculomotorius  bei  seinem  Austritt  aus 
Hirnschenkel  (Function  war  gut  erhalten). 

Fig.  17.  Querschnitt  einer  kleinen  in  der  Pia  verlaufenden  Vene  mit 
verdickter  infiltrirter  Wandung  (normales  Rückenmark). 

Fig.  18.  Querschnitt  der  Art.  und  Vena  spin.  ant.  aus  einem  normalen 
Rückenmark. 

Fig.  19.  Querschnitt  der  Art.  und  Vena  spin.  ant.  bei  einem  Falle 
von  eitriger  Meningitis. 


XV. 

Heber  eine  eigentfafimliche  familiftre  Erkran« 
kangsform  des  Centralnerrensystems. 

Von 
Dr.  M.  NONNe 

In   Hamburg. 


i/as  letzte  Jahrzehnt  hat  uns  mit  einer  Reihe  von  hereditären  und 
familiären  Erkrankungen  bekannt  gemacht,  als  deren  Repräsentanten 
die  Fried  reich 'sehe  hereditäre  Ataxie,  die  hereditäre  Form  der 
Mnskelatrophie,  die  Thomsen'sche  Krankheit,  einzelne  Fälle  des 
Diabetes  insipidus  (Weil),  sowie  die  Chorea  hereditaria  (Huber, 
Hoff  mann)  gelten  können.  Es  sind  Erkrankungen,  die  die  Indivi- 
duen theils  schon  in  früher  Kindheit,  theils  in  den  Pubertätsjahren 
befallen  und  deren  Ursache  eben  in  der  Familienanlage  zu  suchen 
ist.  Alle  haben  das  Gemeinsame,  dass  sie  chronisch  stabil  oder 
chronisch  progressiv  sind.  Die  Fried  reich 'sehe  hereditäre  Ataxie 
und  die  hereditäre  Form  der  Muskelatrophie  haben  manche  Züge  mit 
anderen  Krankheiten  gemeinsam,  so  mit  der  Tabes  dorsalis  einerseits, 
mit  den  anderen  myopathischen  Formen  der  progressiven  Muskel- 
atrophie andererseits.  Ausser  einzelnen  wesentlichen  anderen  Unter- 
schieden bildet  aber  gerade  das  Moment  der  Heredität  oder  familiären 
Anlage  ein  Hauptkriterium  gegenüber  diesen  anderen  Krankheiten. 

Ich  war  im  Sommer  des  Jahres  1889  in  der  Lage,  bei  drei  Brü- 
dern eine  Erankheitsform  zu  constatiren,  die  manche  der  für  eine 
Atrophie  des  Kleinhirns  charakteristischen  Züge  bot,  in  anderen 
Punkten  aber  wieder  von  diesem,  in  der  Literatur  übrigens  nur  ziem* 
lieh  spärlich  gezeichneten  Bilde  abwich,  in  einzelnen  Punkten  an 
andere   bekannte  Spinalerkrankungen   erinnerte,   während   ich   eine 
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ganz  gleiche  bisher  beschriebene  Erkrankongsform  nicht  auffinden 
konnte.  Der  Umstand,  dass  ich  in  einem  dieser  Fälle  die  Obduction 
machen  konnte,  dörfte  das  Interesse  an  diesen  drei  Fällen  vermehren. 
Bei  dem  Patienten,  der  zur  Section  kam,  war  die  Krankheit  am  wei- 
testen vorgeschritten,  von  den  zwei  noch  lebenden  Brfidern  befindet 
sich  der  eine  noch  in  einem  relativ  wenig  vorgerückten  Stadium  der 
Erkrankung,  während  die  des  zweiten  noch  lebenden  Bruders  eine 
Mittelstufe  zwischen  dem  ersten  und  zweiten  darstellen  durfte. 

Ich  gebe  zunächst  die  drei  Krankengeschichten,  zuerst  die  des 
am  wenigsten  erkrankten  Patienten. 

Heinrich  Stuben,  46  Jahre  alt.  Der  Vater  des  Patienten  starb 
an  Typhus,  die  Todesursache  der  Mutter  ist  unbekannt;  ein  Bruder,  drei 
Schwestern  sollen  gesund  sein,  zwei  Bruder  leiden  an  einer  ähnlichen  Erkran- 
kung.   (Nähere  Details  aber  die  Verwandten  folgen  unten). 

Patient  war  als  Kind  gesund ,  lernte  in  der  Schule  mit  normaler  Leich- 
tigkeit, ging  als  1 5 jähriger  Junge  zur  See  und  war  fünfzehn  Jahre  lang  See- 
mann. In  seinem  19.  Lebensjahre  acquirirte  er  einen  Schanker,  der  nur  looal 
behandelt  wurde  und  nach  6  Wochen  heilte.  Von  Seoundärersoheinungen  ist 
dem  Patienten  nichts  bekannt.  1871  machte  er  einen  Scorbut  durch,  war 
sonst  im  Wesentlichen  stets  gesund  und  konnte  seinen  schweren  Dienst  mit 
normaler  Kraft  versehen.  Potus  ist  auszusohliesson.  1872  ging  das  Sohiff, 
auf  dem  er  fuhr,  unter;  der  grösste  Theil  der  Besatzung  ging  dabei  zu 
Qrunde,  Patient  selbst  trieb  3  Tage  und  3  Nächte  auf  den  Wellen  und  wurde 
im  Zustande  äusserster  Erschöpfung,  dem  Tode  nahe,  aufgefischt.  In  der 
nächsten  Zeit,  naohdem  er  sich  wieder  erholt  hatte,  will  er  keine  besonderen 
Anomalien  bemerkt  haben.  Dann  begann  sich  eine  Schwäche  und  Unsicher- 
heit in  den  unteren  Extremitäten  zu  zeigen;  wegen  dieser  Schwäoheersohei- 
nungen  Hess  er  sich  erst  in  New- York  und  dann  in  Philadelphia  in  ein  Hospi- 
tal aufnehmen,  doch  trat  eine  Besserung  der  Symptome  nicht  ein.  1874  be- 
gab er  sich  nach  Hamburg  und  brachte  einige  Monate  im  Allgemeinen  Kran- 
kenbause  zu;  inzwischen  hatte  die  Unsicherheit  der  Beine  nicht  unerheblich 
zugenommen,  doch  war  Patient  noch  im  Stande,  mit  nur  einem  Stocke  zu 
geben.  In  demselben  Jahre  fingen  auch  die  Hände  an,  eine  gewisse  Unsicher- 
heit zu  zeigen,  und  nur  kurze  Zeit  später  begann  das  Sprechen  dem  Patienten 
etwas  schwer  zu  fallen.  Patient  war  jetzt  schon  so  weit  herunter,  dass  er 
nicht  mehr  durch  Arbeit  seinen  Unterhalt  erwerben  konnte.  Er  wurde  dann 
für  zwei  Jahre  lang  in  einem  Sieohenhause  Hamburg^s  untergebracht;  wegen 
Unbotmässigkeit  wurde  er  von  hier  nach  der  Irrenanstalt  Friedrichsberg  ver- 
legt. Hier  zeigte  er,  nach  dem  damals  verfassten  Journal,  ein  reizbares,  zeit- 
weilig widerspänstiges  Wesen,  räsonnirte  in  schwachsinniger  Weise  über  seine 
Geschwister  und  wollte  nicht  einsehen,  dass  dieses  Schimpfen  ohne  Zweck  sei. 
Man  stellte  die  Diagnose  „Dementia**. 

Von  Friedrichsberg  entlassen  —  Patient  hatte  sich  inzwischen  wieder 
gebessert  —  fristete  Patient  sein  Leben  dadurch ,  dass  er  an  den  Ecken  der 
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Strassen y  auf  Kracken  gestützt,  mit  verschiedenen  Kleinigkeiten  handelte. 
Inzwischen  nahmen  die  oben  erwähnten  Symptome  ganz  langsam,  mit  zeit- 
weiligem Stillstand,  an  Intensität  zu.  Das  Gehör-,  Riech-  und  Schmeckver- 
mögen soll  ungestört  geblieben  sein,  das  Sehvermögen,  das,  so  lange  Patient 
zur  See  fuhr,  gut  gewesen  war,  soll  sich  seit  Beginn  der  Krankheit  allmälig 
verschlechtert  haben. 

Niemals  bestanden  Sphincterenstörungen,  niemals  Gürtelgefühle,  keine 
nennenswerthen  Parästhesien  oder  sonstige  Anomalien  in  der  subjectiven  Seo- 
sibiiitatssphäre ;  niemals  Doppeltsehen,  niemals  litt  Patient  in  nennenswerther 
Weise  an  Kopfschmerz,  Schwindel,  Uebelkeit  oder  Erbrechen.  Patient  hat  sich 
noch  vor  drei  Jahren  verheirathet,  behauptet,  zum  Coitus  noch  im  Stande  zu 
sein.    Seine  Frau  war  niemals  g^avida. 

Status  praesens.  Ziemlich  robnster  Mann  von  massig  gesunder  Ge- 
Sichtsfarbe  und  mittlerem  Ernährungszustände. 

Die  inneren  Organe  sind  nicht  nachweisbar  afficirt,  Urin  frei  von 
Eiweisss  und  Zucker.  Patient  geht  für  gewöhnlich  an  zwei  Krücken,  er  kann 
noch,  wenngleich  nnr  mit  Mühe  und  nur  für  kurze  Zeit,  allein  stehen,  dabei 
tritt  aber  ein  ziemlich  heftiges  Schwanken  des  ganzen  Körpers  ein.  Dieses 
Schwanken  nimmt  bei  Augenschluss  nicht  zu;  der  Gang  ist  breit- 
beinig, ohne  eigentlich  stampfend  oder  schleudernd  zu  sein;  Patient  sieht 
dabei  auf  den  Boden;  man  bemerkt,  dass  unwillkürliche,  nicht  dazu  gehörige 
Bewegungen  der  Beine  den  Gang  hindern. 

Die  Pupillen  sind  beiderseits  mittelweit,  gleich,  die  Reaction  auf  Licht 
ist  normal,  die  Convergenz  lässt  sich  nicht  recht  prüfen ,  weil  Patient  nicht 
ordentlich  convergiren  kann.  Die  Augen  sind  änsserlich  normal,  der  Lid- 
schluss  ist  gut.  Die  Augenbewegungen  werden  mit  Anstrengung  ausgeführt, 
es  treten  dabei  nystagmusartige  Zuckungen  auf.  Diese  stellen  sich  in  gerin- 
gerem Grade  auch  bei  einfachem  Fixiren  ein,  was  besonders  beim  Augenspie- 
geln bemerkbar  wird.  Hierbei  zuckt  das  rechte  Auge  in  senkrechter,  das  linke 
in  wagerechter  Richtung.  Auch  das  Lesen  wird  durch  dieselbe  Unsicherheit 
der  Fixation  erschwert.  Das  rechte  Auge  wird  nach  unten  soweit  bewegt  wie 
ein  normales,  nach  aassen  hin  wird  der  Hornhautrand  nur  vorübergehend  und 
mit  einem  Rucke  bis  auf  etwa  2  Mm.  dem  Canthus  externus  genähert.  Gleich 
unvollständig  ist  die  Bewegung  nach  innen,  noch  mehr  gehindert  aber  nach 
oben.  Ganz  dasselbe  Resultat  ergiebt  die  Untersuchung  des  linken  Auges. 
Auch  die  Convergenzfähigkeit  ist  verringert:  bei  Annäherung  eines  Gegenstandes 
weicht  das  linke  Auge  meist  schon  bei  einer  Entfernung  von  25  Gtm.  nach 
aassen  ab ,  kann  aber  mitunter  bis  auf  1 2  Gtm.  mit  grösserer  Anstrengung 
convergiren.  Bei  Annäherung  über  den  Convergenzpunkt  treten  Doppelbilder 
auf,  sonst  bei  den  übrigen  Bewegungen  nicht.  Die  ophthalmoskopische  Un- 
tersuchung ergiebt,  dass  beiderseits  die  laterale  Hälfte  der  Pupillen  rein  weiss 
mit  deutlicher  Zeichnung  der  Lamina  cribrosa,  die  medialen  Hälften  grauweiss 

sind.   Die  Papillengienzen  sind  scharf,  die  Netzhau tgefässe  normal.    Sehver- 

5 
mögen  beiderseits  (H.  i.  D.)   S.  — .     Das  Gesichtsfeld  ist  für  weiss  und  für 
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Farben  beiderseits  stark  eingeengt,  gran  wird  nnsioher,  roth  besser,  blau  am 
deotliohsten  erkannt*). 

Alle  anderen  Gehirnnerven  sind  iotact,  speciell  sind  alle  Bewegungen 
der  Gesichtsmuskeln  ausfahrbar,  doch  geschehen  sie  meistens  mit  Kraftver- 
schwendung.  und  treten  auch  hier  nicht  dazu  gehörige  Mitbewegungen  auf, 
so  z.  B.  werden  Stirn  und  Augenbrauen  gerunzelt,  wenn  Patient  pfeifen  will 
etc.  Die  Zunge  ist  an  Volumen,  Aussehen,  Motilität  normal,  kein  Tremor  der- 
selben etc.    Riechen,  Schmecken,  Hören  intact. 

Die  Sprache  ist  übermässig  laut,  die  einzelnen  Worte  werden  mehr 
herausgestossen,  als  ausgesprochen.  Patient  kann  offenbar  den  Grad  der  zur 
Articulation  der  einzelnen  Worte  nöthigen  Innervationskraft  nicht  ordentlich 
beurtheilen;  im  Uebrigen  können  alle  Buchstaben  und  alle  Worte  articulirt 
werden,  die  Worte  klingen  nasal  bei  objectiy  normaler  Hebung  der  Uvula 
und  des  weichen  Gaumens. 

Schlucken  und  Kauen  ist  intact. 

Obere  Extremitäten:  Die  grobe  Kraft  sämmtlicher  Bewegungen  ist 
intact.  Sämmtliche  Bewegungen  haben  einen  leicht  atactischen  Cha- 
rakter, am  deutlichsten  tritt  die  Motilitätsstörung  bei  feineren  Proben,  wie 
z.  B.  beim  Schreiben  hervor  (siehe  unten  stehende  Schriftprobe).    Die  Sen- 
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sibilität  ist  für  sämmtliche  Qualitäten  intact,  speciell  das  Lage-  und  Muskel- 
gefühl ist  nicht  gestört.  Ich  will  hier  hinzufügen ,  dass  die  Sensibilität  zu 
wiederholten  Malen  mit  sämmtlichen  Cautelen  eingehend  untersucht  wurde 
und  sich  immer  dasselbe  negative  Resultat  ergab. 

Es  bestehen  keine  Muskelatrophien,  kein  fibrilläres  Maskelzittern,  keine 
Druckempfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 

Der  Tricepsreflex  und  die  Vorderarm -Reflexe  sind  auslösbar,  aber 
durchaus  nicht  lebhaft,  eigentliche  Spannungen  bei  passiven  Bewegungen 
lassen  sich  nicht  constatiren,  hingegen  besteht  eine  ziemlich  starke  Neigung 
zu  activem  Spannen,  resp.  es  fällt  Paiient  sehr  schwer,  seine  Muskeln  zu  ent- 
spannen. 


*)  Herrn  Dr.  Beselin,  der  die  Liebenswürdigkeit  hatte,  die  Nachunter- 
suchung des  Sehorganes  dieses  sowie  des  nächsten  Patienten  vorzunehmen, 
sage  ich  auch  hiermit  meinen  besten  Dank. 
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Untere  Extremitäten:  Die  grobe  Kraft  der  Mnsknlatar  ist  intaot, 
auch  hier  ist  bei  sammtlicben  Bewegungen  und  für  die  gewöhnlichen  Proben 
(Erheben  der  Fassspitxe,  Kreisbesohreibung  mit  dem  Fnsse,  Knie-PersenTer- 
snch  etc.)  eine  leichte  Ataxie  unverkennbar.  Keine  Huskelatrophie,  kein 
fibrilläres  Maskelzittern,  keine  Drackempfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 

Der  Patellarreflex  ist  beiderseits  lebhaft,  ohne  abnorm  erhöht  zu  sein, 
kein  Achillesclonns;  keine  Spannung  bei  passiven  Bewegungen  bei  derselben 
Neigung  zu  activem  Spannen,  wie  bei  den  oberen  Extremitäten. 

Keine  Zeichen  früherer  Syphilis. 

Betrefib  der  geistigen  Fähigkeiten  läset  sich  ein  gewisser,  ganz 
leichter  Grad  von  Schwachsinn  constatiren;  besonders  muss  sein  Jähzorn  ab- 
norm erscheinen,  den  er  früher  bei  jeder  Gelegenheit  gegen  seinen  dort  eben- 
falls im  Siechenhaus  internirten  Bruder  ausliess,  von  dem  er  behauptete,  er 
wolle  ihn  betrügen  und  bestehlen. 

Der  Schädel  ist  in  toto  auffallend  klein,  Stirn  niedrig  und  schmal,  das 
Hinterhaupt  flach,  die  Ohren  abstehend.  Eigentliche  Degenerationszeichen 
bestehen  nicht. 

Dm  obiges  Krankheitsbild  zusammenzufassen,  so  haben  wir  es 
also  zu  thnn  mit  einem  Manne,  der  bis  dahin  immer  im  Wesentlichen 
gesund,  in  seinem  30.  Lebensjahre  im  Anschluss  an  einen  starken 
psychischen  und  physischen  Ghoc  an  einer  Goordinationsstörung  sei- 
ner willkürlichen  Muskeln  erkrankt.  Die  unteren  Extremitäten  wer- 
den stärker  ergriffen,  so  dass  Patient  auf  die  Dauer  nur  noch  mit 
Hülfe  von  zwei  Krücken  sich  forthelfen  kann.  In  den  oberen  Extre- 
mitäten kommt  es  durch  diese  Goordinationsstörung  nur  bis  zur  Un- 
möglichkeit der  feineren  Hantirung.  Die  Sprache  erhält  einen  leicht 
explosiven  Charakter;  die  Psyche  erscheint  nicht  ganz  intact,  indem 
ein,  wenn  auch  nnr  äusserst  geringer  Grad  von  Schwachsinn,  sowie 
ein  abnormer  Grad  von  Reizbarkeit  und  Jähzorn  sich  entwickelt. 
Dabei  bleiben  die  Functionen  der  Sinnesorgane  intact,  nur  auf  den 
Augen  entwickelt  sich  ein  gewisser  Grad  von  Schwachsichtigkeit,  als 
deren  Grund  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  einen  massig  weit 
vorgeschrittenen  Grad  von  Opticusatrophie  aufdeckt.  Im  Bereiche 
der  Gehimnerven  besteht  eine  Functionsschwäche  gewisser  Augen- 
muskeln, vorwiegend  der  M.  recti  superiores  und  externi.  Nach  allen 
anderen  Richtungen  hin  bietet  das  Nervensystem  keine  objective  Ano- 
malie. Das  Leiden,  langsam  entstanden  und  in  den  ersten  Jahren 
langsam  progressiv,  scheint  seit  einigen  Jahren  Stillstand  zu  machen. 

Es  folgt  jetzt  die  Krankengeschichte  des  mehr  erkrankten  Bru- 
ders. 

Fritz  Stuben,  49  Jahre  alt.  Patient  war  bis  zu  seinen  14.  Lebens- 
jahre im  Wesentlichen  immer  gesund,  dann  bemerkte  er,  dass  er  bei  manchen 
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Gelegenheiten  mit  den  Beinen  auffallend  unbeholfen  war,  z.  B.  warde  es  ihm 
sehr  schwer,  eine  Leiter  zn  erklettern,  über  ein  schmales  Brett  zn  gehen  etc. 
Zu  dieser  Unbeholfenheit  gesellte  sich  bald  anch  Schwäche  der  unteren  Extre- 
mitfiten ,  die  in  den  folgenden  sieben  Jahren  so  zanahm ,  dass  er  in  seinem 
2 1 .  Lebensjahre  nicht  mehr  ohne  Kracken  gehen  konnte.  Parasthesien  oder 
Schmerzen  scheinen  gefehlt  zu  haben.  Einige  Jahre  später  zeigte  sich  dieselbe 
Unsicherheit  und  Schwäche  auch  in  den  oberen  Extremitäten,  so  dass  Patient 
zu  den  gewöhnlichsten  Hantirungen  kaum  mehr  im  Stande  war;  auch  hier 
fehlten  subjectiye  Sensibilitätsstörungen.  Wieder  einige  Jahre  später  begann 
die  Sprache  sich  zu  verschlechtern,  in  ziemlich  kurzer  Zeit  bildete  sich  die 
jetzige  Sprachstörung  heraus.  Während  Hören,  Riechen  und  Schmecken  in- 
tact  blieb,  scheint  das  Sehvermögen  allmälig  etwas  abgenommen  zu  haben. 
Niemals  bestand  Doppeltsehen,  niemals  Qärtelgefühle,  niemals  Sphincteren- 
Störungen.  Nennenswerthe  Kopfschmerzen  hatte  Patient  nicht,  hingegen  ab 
und  zu  leichte  Schwindelanfälle. 

Eine  Ursache  seiner  Erkrankung  weiss  Patient  nicht  anzugeben,  Syphi- 
lis. Potus  oder  irgend  eine  sonstige  chronische  Qiftwirkung  sind  auszu- 
schliessen. 

Nachdem  Patient  ca.  bis  zum  25.  Jahre  bei  seinen  Verwandten  verpflegt 
worden  war  und  eine  Zeit  lang  im  hiesigen  Krankenhause  zugebracht  hatte, 
ohne  gebessert  worden  zu  sein,  wurde  er  in  das  Siechenarmenhaus  transferirt. 
Hier  ist  die  Erkrankung  seit  10  Jahren  stabil  geblieben. 

Status  praesens:  Patient  ist  ein  mittelgrosses,  gracil  gebautes,  etwas 
kyphotisches  Individuum.  Es  besteht  ein  massiger  Grad  von  Anämie;  keine 
nennenswerthe  Arteriosclerose,  kein  Zeichen  früherer  Syphilis.  Innere  Organe 
nicht  nachweisbar  afficirt. 

Die  geistigen  Fähigkeiten  liegen  unter  der  Norm:  Patient  beschäf- 
tigt sich  den  ganzen  Tag  mit  Nichts.  Gefragt,  was  er  den  Tag  über  thue, 
antwortet  er:  „Nur  rauchen".  Er  rechnet  sehr  langsam  und  nur  die  leich- 
testen Aufgaben,  er  denkt  sehr  langsam  und  zeigt  eine  gewisse  Stumpfheit; 
auch  weiss  er  manche  Dinge  nicht,  die  innerhalb  seines  Kenntnisskreises  lie- 
gen sollten.  Z.  B.  kann  er  die  Frage:  »Was  ist  Hamburg  für  ein  Staat?" 
nicht  beantworten. 

Herr  Dr.  Reinhardt,  der  so  liebenswürdig  war,  den  Geisteszustand 
des  Fritz  ebenso  wie  des  eben  beschriebenen  Heinrich  Stuben  zu  untersuchen, 
kam  zu  dem  Urtheil,  dass  diesem  Patienten  die  freie  Dispositionsfähigkeit  ab- 
gesprochen werden  müsste. 

Der  Schädel  ist  auffallend  klein,  besonders  erscheint  die  Hinterhaupts- 
gegend  abgeflacht,  die  Stiroe  ist  auffallend  niedrig  und  schmal,  auch  bei  die- 
sem Patienten  stehen  die  Ohren  vom  Kopfe  weit  ab,  während  auch  hier 
typische  Degenerationszeichen  sich  nicht  aufdecken  lassen. 

Die  Augen  erscheinen  äusserlich  bei  einfacher  Betrachtung  normal,  der 
Lidschluss  ist  gut.  Bei  Fixation  fällt  eine  gewisse  Unsicherheit  des  Blickes 
auf,  beruhend  in  einem  massigen  Grade  von  Schwanken  der  Bulbi.  Die 
Augenbewegungen  sind  beiderseits  nach  innen,  aussen   und  unten  wohl  so 
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ausgiebig  wie  bei  normalen  Angen,  jedocb  mit  deutlicben  nystagmusartigen 
Zackangen  verbanden,  zumal  beim  Blick  nach  aussen,  so  dass  hier  der  äussere 
Hornhaotrand  nur  ruckweise  und  vorübergehend  an  den  Ganihus  extern us  ge- 
bracht wird.  Die  Hebung  der  Augen  ist  deutlich  unvollständig,  schätzungs- 
weise bis  auf  45^;  auch  hierbei  bestehen  mckartige  Bewegungen  der  Bulbi. 
Zugleich  wird  beim  Maximum  der  Anstrengungen  das  obere  Lid  nur  so  weit 
gehoben,  dass  ein  2  Mm.  breiter  Skleralsaum  oberhalb  der  Cornea  noch  sicht- 
bar bleibt. 

Die  Pupillen  sind  von  normaler  Weite,  links  eine  Spur  weiter  als  rechts. 
Reaction  auf  Licht  und  Gonvergenz  normal,  die  Convergenz  ist  mangelhaft, 
durchschnittlich  wird  bis  auf  etwa  15  Ctm.  Nähe  mit  Anstrengung  convergirt. 
Die  Sehprüfung  ergiebt:  Rechts  S.  Vd»  1^°^^  S.  Ve- 

Ophthalmoskopisch  zeigen  sich  beiderseits  die  Papillen  in  ganzer  Aus- 
dehnung weisslich  entfärbt,  mit  scharfer  Grenze,  die  Qefässe  sind  normal. 

Farben:  Beiderseits  wird  roth  angegeben,  blau  und  grün  nicht  an- 
gegeben. 

Das  Gesichtsfeld  zeigt  beiderseits  eine  circa  bis  auf  die  Hälfte  des  Nor- 
malen zu  taxirende  concentrische  Einengung. 

Die  Function  der  anderen  Gehirnnerven  ist  intact,  doch  ist  die  Mi- 
mik eine  auffallend  energische.  Wenn  Patient  die  Zahne  zeigen,  pfeifen,  die 
Stime  runzeln  soll,  so  geschieht  dies  mit  ganz  unnöthiger  Kraftanstrengung 
und  demgemäss  in  überflüssig  extensiver  Weise.  Beim  Sprechen  zeigen  sich 
Mitbewegungen  in  Form  von  Stimrunzeln,  Zumachen  und  Aufreissen  der  Lider, 
Bewegungen  der  Nasenflügel  etc. 

Die  Sprache  hat  einen  auffallend  impulsiven  Charakter,  die  einzelnen 
Worte,  die  im  Uebrigen  richtig  articulirt  werden,  werden  förmlich  herausge- 
stossen  und  offenbar  lauter,  als  Patient  beabsichtigt,  ausgesprochen.  Die 
Sprache  geschieht  mit  Luftverschwendung,  es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die 
Anomalie  auf  einer  phonischen  Störung  beruhe,  denn  auch  die  In-  und  Exspi- 
ration wird  auf  die  einzelnen  Wörter  und  Silben  nicht  richtig  vertheilt.  Auch 
bei  diesem  Patienten  klingt  die  Sprache  nasal,  während  Uvula  und  weicher 
Gaumen  für  die  objeclive  Untersuchung  nicht  paretiscb  erscheinen. 

Patient  steht  nur  höchst  unsicher,  es  tritt  dabei  ein  deutliches  Schwan- 
ken des  ganzen  Körpers  ein,  stärker  als  beim  vorigen  Patienten ,  so  dass  Pa- 
tient schliesslich  umzufallen  droht.  Eine  Vermehrung  des  Schwankens  bei 
Augenschluss  tritt  nicht  ein. 

Patient  bewegt  sich  vorwärts,  indem  er  einen  hölzernen  Laufstuhl 
vor  sich  herschiebt.  Auf  diesen  stützt  er  sich  und  schiebt  sich  breitbeinig 
"hierher,  ohne  eigentliches  Stampfen  und  Schleudern  der  Beine.  Nimmt  man 
ibm  diese  Stütze  fort,  so  greift  er  mit  den  Armen  in  der  Luft  herum  und  sucht 
sich  dadurch  erst  in  Balance  zu  bringen.  Fordert  man  Patienten  auf,  einige 
Schritte  allein  vorwärts  zu  machen,  so  muss  er  sich  dazu  erst  gewissermassen 
sammeln;  mit  den  Armen  nach  beiden  Seiten  balancirend,  setzt  er  das  eine 
Bein  vor,  aber  schon  beim  zweiten  Schritt  schiesst  der  Oberkörper  nach  vor- 
wärts und  Patient  würde  hinfallen,  wenn  man  ihn  nicht  hielte.     Beim  Auf- 
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stehen  aus  dem  Sitze  gerath  ebenfalls  der  ganze  Oberkörper  in  wackelnde  Be- 
wegung und  zeigt  eine  Neigung  naoh  vorne  überzufallen.  Das  Aufrichten  zum 
Sitzen  aus  Rückenlage  gelingt  besser,  aber  auch  nicht  ohne  starkes  Schwanken 
des  ganzen  Oberkörpers. 

Patient  ist  nur  sehr  mühsam,  aber  doch  ohne  Hülfe  im  Stande,  sich  an- 
zuziehen und  zu  essen. 

Obere  Extremitäten:  Muskelemäbrung  normal,  grobe  Kraft  in  s&mmt- 
lichen  Huskelgebieten  intact.  Die  Motilität  zeigt  dieselbe  Störung  wie  bei  dem 
früher  beschriebenen  Bruder,  nur  ist  sie  hochgradiger,  nur  mit  grosser  Mühe 
gelingt  es  Patient  noch,  Knöpfe  zuzumachen  etc.  An  einer  vorgehaltenen 
Nadel  fährt  er  lange  vorbei,  ehe  er  sie  trifft,  er  ist  nicht  im  Stande,  mit  dem 
Finger  einen  Kreis  zu  beschreiben  etc.  Dass  die  atactische  Störung  in  den 
oberen  Extremitäten  hochgradiger  ist,  als  bei  dem  Bruder,  geht  auch  ans  der 
unten  stehenden  Schriftprobe  hervor.  Tricepsreflexe  beiderseits  auszulösen, 
nicht  besonders  lebhaft.  Vorderarmreflexe  fehlen.  Keine  Spannungen  bei  pas- 
siven Bewegungen,  doch  fällt  es  Patient  schwer,  seine  Muskeln  zu  entspannen. 


C^^     ^^' 


y 


Die  Sensibilität  erweist  sich  in  sämmtlichen  Qualitäten  bei  wieder- 
holten und  sehr  exacten  Untersuchungen  absolut  intact. 

Untere  Extremitäten:  Keine  trophische  Störung  irgend  welcher  Art, 
grobe  Kraft  intact,  die  atactische  Störung  tritt  hier  bei  den  gewöhnlichen  Pro- 
ben manchmal  noch  deutlicher  hervor,  als  in  den  oberen  Extremitäten,  zu  an- 
deren Zeiten  jedoch  lässt  sich  nur  eine  gewisse  stossweisse  Contractionsart 
bei  Kraftanstrengungen,  sowie  ein  Mitbewegen  von  nicht  dazu  gehörigen  Mus- 
keln constatiren. 

Die  Sensibilität  ist  auch  hier  mit  Sicherheit  ungestört. 

Patellarreflexe  sind  beiderseits  lebhaft,  ohne  abnorm  erhöht  zu  sein, 
kein  Achillesclonus. 

Die  Hautreflexe  beiderseits  schwach. 

Ziemlich  starke  Neigung  zu  activem  Spannen  der  Muskeln,  während 
typische  Spannungen  der  Muskulatur  bei  passivem  Bewegen  derselben  fehlen. 

Resümirend  finden  wir,  dass  der  charakteristische  Zag  dieses 
Krankheitsbildes  wieder  die  Goordinationsstörung  ist.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  so  stark  ergriffen,  dass  die  LocomotioD  ohne  Hülfe 
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nar  in  sehr  beschränktem  Masse  möglich  ist.  In  den  oberen  Extre- 
mitäten gestattet  die  Störung  zwar  noch  die  Möglichkeit  zu  den  ein- 
fachsten Hantirangen,  zn  Allem  über  dies  bescheidene  Mass  hinaus- 
gehenden ist  Patient  aber  unfähig;  die  Sprache  hat  einen  stark  ex- 
plosiven Charakter,  beruhend  auf  einer  falschen  Berechnung  des 
Innervationsmasses;  der  psychische  Defect  tritt  hier  mehr  in  den 
Vordergrund  in  Gestalt  einer,  wenn  auch  nicht  hochgradigen  Imbe- 
cillität.  Dieselbe  Sehschwäche,  auch  hier  beruhend  auf  einer  begin- 
nenden Atrophie  des  Opticus,  auch  hier  dieselbe  Functionsschwäcbe 
derselben  Augenmuskeln. 

Die  Krankheit  scheint  sich  während  der  Pubertät  entwickelt  zu 
haben  und  ganz  langsam  progressiv  gewesen,  seit  einigen  Jahren  zum 
Stillstand  gekommen  zu  sein.  Eine  äussere  Veranlassung  zu  der 
Krankheit  ist  nicht  aufzufinden. 

Es  folgt  jetzt  die  Krankengeschichte  des  dritten,  jüngsten,  am 
hochgradigsten  Erkrankten  der  drei  Bräder. 

August  Stuben,  40  Jahre  alt.  Als  Kind  war  Patient  immer  etwas 
schwächlich,  er  machte  die  Kinderkrankheiten  durch  und  ging  bis  zu  seinem 
14.  Jahre  in  die  Schale.  Nach  den  Angaben  einer  älteren  Schwester  fiel 
schon  vor  seinem  10.  Lebensjahre  seinen  Verwandten  aaf,  dass  seine  sämmt- 
liehen  Bewegungen  etwas  Unbeholfenes  und  Unsicheres  hatten,  er  konnte  die 
gewöhnlichen  Spiele  im  Freien  mit  anderen  Kindern  wegen  seiner  Bein- 
schwäche nicht  mitmachen.  Das  Lernen  fiel  ihm  ziemlich  schwer.  In  seinem 
14.  Jahre  sollte  er  das  Malerhandwerk  erlernen,  doch  masste  er  dies  bald  auf- 
geben, da  er  zum  Ersteigen  der  Leitern  nicht  im  Stande  war.  Auch  die  Sprache 
ist  nach  der  eigenen  Aussage  des  Patienten  „so  lange  er  denken  kann" 
nicht  normal.  Es  kam  ihm  immer  vor,  als  ob  „seine  Zunge  zu  kurz*  sei.  In 
seinem  16.  Lebensjahre  machte  er  einen  Typhas  daroh.  Parästhesien,  Schmer- 
zen in  den  Extremitäten  bestanden  niemals;  nicht  selten  hatte  er  Schmerzen 
im  Hinterkopf,  ohne  jedoch  dadurch  besonders  gestört  zu  werden.  Niemals 
Doppeltsehen,  niemals  Qürtelgefühle,  nie  Sphincterenstörungen. 

Er  wurde  bis  vor  6  Jahren  bei  einem  verbeiratheten  Bruder  verpflegt, 
ohne,  da  die  Bewegungsstörung  in  den  oberen  und  unteren  Extremitäten  stetig 
langsam  zugenommen  hatte  und  auch  seine  geistigen  Fähigkeiten  recht  niedrig 
geblieben  waren,  zu  irgend  einer  ernsteren  Beschäftigung  fähig  zo  sein.  Seit 
6  Jahren  istPatientim  hiesigen  Siechenhause  untergebracht,  eine  wesentliche 
Veränderung  seines  Zustaodes  ist  seitdem  nicht  eingetreten. 

Seit  einigen  Jahren  leidet  er  an  Lungenerscheinungen,  Hosten,  spär- 
lichem Auswurf,  ab  und  zu  Brustsohmerzen  und  Kurzlaftigkeit. 

Status  praesens:  Ziemlich  magerer,  anämischer,  leicht  kypbotisoher 
Mann  von  mittlerer  Körpergrösse,  keine  Arteriosklerose,  keine  Zeichen  früherer 
Syphilis;  auf  den  Langen  die  Zeichen  einer  chronischen  Tubercalose. 

Die  psychischen  Functionen  stehen  ungefähr  auf  der  gleichen  Stufe 
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wie  bei  dem  Bruder  Fritz,  also  entschieden  anter  der  Norm,  auch  er  beschäf- 
tigt sich  den  ganzen  Tag  aber  eigentlich  mit  Nichts,  im  Uebrigen  zeigt  seine 
Stimmung  keine  besondere  Anomalie,  sondern  ist  stets  gleichmässig  luhig, 
wie  bei  dem  mit  ihm  zusammen  im  Siechenhaus  lebenden  Bruder. 

Die  Sprache  zeigt  dieselbe  phonische  Störung,  dieselbe  mangelhafte 
Vertheilung  der  Inspirations-  und  Exspirationsphasen,  dieselbe  mangelhafte 
Berechnung  resp.  Beherrschung  des  Giades  der  Innervation  der  Sprecnmus- 
kein,  denselben  nasalen  Beiklang.  Patient  selbst  giebt  an ,  er  habe  ein  Ge- 
fühl, als  ob  ihm  beim  Sprechen  „ein  Hinderoiss  auf  der  Brust^  sässe. 

Die  Pupillen  sind  beiderseits  von  mittlerer  Weite,  gleich,  die  Reaction 
auf  Licht  und  bei  Gonvergenz  vielleicht  etwas  träger  als  normal.  Die  Augen 
zeigen  beim  Fixiren  dieselbe  zackende  Unruhe  wie  beim  Bruder  Fritz,  die 
Bewegungen  der  Bulbi  nach  aussen  und  nach  oben  sind  noch  etwas  mehr  be- 
schränkt, wie  bei  dem  soeben  beschriebenen  Bruder,  bei  den  diesbezüglichen 
Bewegungen  zeigen  sich  auch  bei  ihm  nystagmusartige  Zuckungen. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  sowie  die  Bestimmung  der  Seh- 
schärfe wurde  bei  diesem  Bruder  leider  nicht  vorgenommen  (Patient  starb 
schon  zwei  Wochen  nach  der  ersten  Untersuchung,  ehe  ich  die  Absicht  einer 
ferneren  Untersuchung  hatte  ausfuhren  können),  nur  wurde  constatirt,  dass 
Roth  und  Grün  unsicher,  Blau  und  Gelb  besser  erkannt  wurde. 

Schlucken  und  Kauen  intact. 

Die  Zunge  zeigt  nach  Volumen.  Form  und  Motilität  keine  Anomalien. 

Uvula  und  weicher  Gaumen  heben  sich  normal. 

Hören,  Riechen  und  Schmecken  ungestört. 

Das  Stehen  ohne  Hülfe  ist  dem  Patienten  nicht  möglich,  er  kann  nur 
stehen,  wenn  er  an  der  Wand  einen  Rückhalt  finden  kann,  auch  dabei  besteht 
im  ganzen  Rumpfe  ein  heftiges  Hin-  und  Herschwanken,  ebenso  ist  Patient 
nicht  im  Stande,  sich  ohne  Hülfe  auf  einen  Stuhl  niederzulassen  oder  sich  von 
ihm  zu  erheben,  beim  Versuche  dazu  droht  Patient  sofort  haltlos  hinzustürzen. 
Das  Aufrichten  aus  der  Rückenlage  zum  Sitz  ist  ihm  nur  mit  Mühe  und  nur 
unter  intensivem  Schwanken  des  ganzen  Oberkörpers  möglich. 

Gehen  kann  Patient  nur,  wenn  er  durch  Jemanden  kräftig  unterstützt 
wird.  Die  Beine  werden  dabei  uncoordinirt  auf  den  Boden  aufgesetzt,  ohne 
dass  sie  den  stampfenden  oder  schleudernden  Charakter  der  spinalen  Ataxie 
bieten,  die  Incoordination  derselben  resultirt  auch  hier  vorwiegend  daraas, 
dass  eine  nicht  beabsichtigte  Innervation  von  Muskeln  vor  sich  geht  und  somit 
nicht  gewollte  Muskelgruppen  zur  Action  kommen.  Die  Störang  beim  Stehen, 
Sitzen  und  Gehen  ist  eine  so  hochgradige,  dass  Patient  fast  immer  zu  Bette 
ist,  er  kann  sich  zwar  noch  allein  anziehen,  doch  geht  dasselbe  so  mühsam 
und  langsam  von  Statten,  dass  ihm  meistens  dabei  geholfen  wird.  Ebenso  isst 
er  zwar  noch  allein,  verschüttet  jedoch  sehr  viel  dabei,  so  dass  ihm  stets  eine 
grosse  Schürze  beim  Essen  vorgebunden  wird. 

Obere  Extremitäten  bieten  an  Muskelernäbrung  nichts  Abnormes, 
die  rohe  Kraft  der  einzelnen  Muskelgruppen  ist  intact.  Die  Motilitätsstörung 
zeigt  denselben  Charakter,  aber  in  einem  etwas  höheren  Grade  wie  bei  dem 
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Brader  Fritz:  Patient  bringt  es  z.  B.  nicht  fertig,  eine  vorgehaltene  Steck- 
nadel ZQ  erfassen.  In  der  Rabe  zeigen  sich  ebenso  wenig  wie  bei  den  anderen 
Brädem  unwillkarliche  abnorme  Bewegungen.  Der  höhere  Grad  der  Coordi- 
natioosstörang  der  oberen  Extremitäten  zeigt  sich  aach  in  der  unten  stehen- 
den Schriftprobe. 


Der  Tricepsreflex  und  die  Vorderarmreflexe  sind  schwach  Torhanden. 
Patient  vermag  der  Aufforderung,  seine  Muskeln  zu  entspannen  (Prüfen  des 
Verhaltens  der  Muskulatur  bei  passiven  Bewegungen),  nicht  völlig  zu  ent- 
sprechen, dennoch  kann  man  mit  Sicherheit  sagen,  dass  Gontracturen  der 
Muskeln,  wie  man  sie  bei  organischen ,  cerebralen  oder  spinalen  Erkrankun- 
gen zu  constatiren  Gelegenheit  hat,  nicht  bestehen. 

Eine  sehr  genaue,  sich  auf  sämmtliche  Qualitäten  erstreckende  Unter- 
suchung der  Sensibilität  ergiebt  durchaus  normale  Verhältnisse. 

Untere  Extremitäten.  Muskelvolumen  und  grobe  Kraft  der  einzelnen 
Muskelgruppen  intact.  Dieselbe  coordinatorische  Bewegungsstörung,  wie  in 
dem  früher  geschilderten  Falle. 

Sensibilität  für  sämmtliche  Qualitäten  bei  einmaliger  genauer  Unter- 
sucbung  nicht  alterirt. 

Patellarreflex  beiderseits  lebhaft,  kein  Patellarclonus ,  kein  Achilles- 
clonus,  dasselbe  Unvermögen,  die  Muskeln  zu  erschlaffen,  wie  bei  den  oberen 
Extremitäten. 

Sphincteren  intact. 

Der  Schädel  kleiner  als  der  Körpergrösse  des  Mannes  entsprechen 
würde,  auch  hier  fällt  die  Abflachung  des  Hinterhauptes,  die  Schmalbeit  und 
Niedrigkeit  der  Stirn  auf,  auch  hier  fehlen  eigentliche  Degenerationszeichen. 

Um  auch  diese  Krankengeschichte  kurz  zusammenzufassen,  so 
sehen  wir,  dass  sich  ohne  eine  nachweisbare  Ursache  schon  vor  den 
Pubertätsjabren  eine  Coordioationsstörung  der  Extremitäten  entwickelt, 
die  allmälig  bis  zu  dem  Masse  anwächst,  dass  das  Geben  und  Stehen 
dem  Befallenen  selbst  mit  Hülfsmitteln  so  gut  wie  unmöglich  ist,  die 
Sprache  erleidet  durch  eine  fehlerhafte  Innervation  eine  hochgradige 
Störung,  die  Function  der  Augenmuskeln,  vorwiegend  der  Mm.  recti 
superiores  und  externi,  ist  deutlich  geschwächt,  die  Intelligenz  ist 
deutlich  herabgesetzt.     Alles  Andere  bleibt  normal. 
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Werfen  wir  nun  einen  vergleichenden  Blick  auf  die  eben  berich- 
teten Krankengeschichten,  so  leuchtet  die  Analogie  derselben  sofort 
ein;  es  bandelt  sich  bei  der  Erkrankung  der  drei  Brüder  nur  um 
einen  graduellen,  nicht  um  einen  principiellen  Unterschied. 

Wenn  wir  jetzt  die  einzelnen  Symptome  des  in  Rede  stehenden 
Krankheitsbildes  analysiren  wollen,  so  sehen  wir  zunächst  solche  ce- 
rebral er  Natur:  Die  Sprache*)  ist  abnorm,  die  Patienten  sprechen 
zunächst  alle  nasal.  Sodann  hat  die  Sprache  etwas  explosives,  d.  h. 
die  Kranken  stossen  die  Worte  überlaut  hinaus,  meistens  mit  activer 
Anspannung  der  Exspirationsmuskeln.  Sie  innerviren  die  Stimmbän- 
der offenbar  nicht  richtig,  sprechen  mit  Luftverschwendung;  das  Mass 
der  Exspiration  und  das  der  Inspiration  wird  auch  nicht  richtig  be- 
rechnet. Irgend  eins  der  mannigfachen  Symptome  der  cerebral  be- 
dingten Sprachstörungen  der  Aphasie  liegt  nicht  vor.  Auch  den 
Gedanken,  dass  es  sich  um  sogenannte  scandirende  Sprachstörung 
handele,  muss  man  bald  fallen  lassen,  denn  es  liegt  hier  eben  nicht 
jene  Absatzweise,  monotone  Sprechart  vor,  sondern  wir  haben  es  zu 
thun  mit  einem  Effect  einer  bald  zu  stark,  bald  zu  schwach  berech- 
neten Action  der  zum  Sprechen  nöthigen  Respirationsmuskeln.  Bei 
den  zwei  von  der  Krankheit  stärker  befallenen  Brüdern  sehen  wir  eine 
Irradiation  der  Innervationen  von  den  zum  Sprechen  nöthigen  auf  die 
anderen  mimischen  Muskeln:  Stirn,  Augenbrauen  und  Nasenflügel 
treten  auch  mit  in  Action. 

Die  Mimik  ist  überhaupt  keine  normale;  alles  tritt  hier  leicht 
in's  Uebertriebene,  auch  hier  schiessen  die  Patienten  leicht  über  das 
Ziel  hinaus;  dem  entsprechend  sind  sämmtliche  Gesichtsfalten,  vor 
allen  die  Querfurchen  der  Stirn,  die  Nasolabialfalten  und  die  Falten 
um  die  Augen  herum  tief  eingegraben.  Die  Kranken  sind  zwar  wohl 
im  Stande,  ihre  Gesichtsmuskeln  ruhig  zu  halten,  aber  wenn  sie  dieselben 
agiren  lassen,  vermögen  sie  nicht,  ihnen  das  gewünschte  Mass  zu  geben. 

Eine  fernere  Anomalie  bieten  die  Augenbewegungen  in  Form 
des  atactischen  Nystagmus.  Schon  beim  ruhigen  Fixiren  tritt  eine 
gewisse  Unruhe  auf;  wollen  die  Kranken  mit  den  Augen  einem  vor- 
gehaltenen Gegenstande  folgen,  so  schiessen  sie  erst  über  das  Ziel 
hinaus  und  vermögen  es  auch  dann  nur  unter  stark  zuckenden 
Bewegungen  der  Bulbi;  diese  erreichen  nur  für  einen  kurzen  Moment 
den  vom  normalen  Auge  leicht  und  dauernd  eingehaltenen  Punkt  und 


*)  Ich  bin  mir  hier  sehr  wohl  bewnsst,  dass  —  das  Resultat  der  mikro- 
skopisohen  Untersuchung  wird  dies  zeigen — man  nur  in  sehr  bedingter  Weise 
von  der  , cerebralen^  Natur  dieser  Sprachstörung  sprechen  kann. 
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schnellen  gewissermassen  wieder  zurfick,  um  wieder  für  einen  kurzen 
^  Augenblick  vorwärts  getrieben  zu  werden.    Diese  Functionsschwäche 

der  Augenmuskeln  tritt  am  wenigsten  hervor  bei  Bewegungen  der 
der  Augen  nach  unten,  sehr  deutlich  bei  temporal  und  nasal  gerich- 
teten Augenbewegungen,  am  intensivsten  aber  bei  Wendung  der 
Blickebene  nach  oben,  oben  aussen  und  oben  innen.  Von  allgemei- 
nen cerebralen  Symptomen  ist  zu  erwähnen,  dass  eine  dem  mehr  oder 
weniger  vorgeschrittenen  Grade  der  Krankheit  entsprechende  Herab- 
setzung der  Intelligenz  besteht;  das  Gedächtniss  ist  nicht  gut,  aber 
auch  nicht  bei  allen  Dreien  geradezu  abnorm  schwach,  gewisse  Gha- 
rakterfehler,  wie  abnorme  Reizbarkeit,  Zanksucht  etc.  sind  bei  dem 
Heinrieh  Stuben  vorhanden.  Hingegen  fehlt  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Erbrechen  etc. 

Von  den  Gehirnnerven  erleiden,  abgesehen  von  den  eben  er- 
wähnten Anomalien  der  Augenmuskelnerven,  die  Nn.  optici  eine  Ver- 
änderung: bei  zwei  Brüdern,  bei  denen  hierauf  untersucht  wurde, 
Hess  sich  deutliche  Atrophie  constatiren  und  zwar  trug  sie,  nach 
Herrn  Dr.  Beselin's  Meinung,  den  Charakter  der  einfachen  primären 
Atrophie.  Dem  Grade  derselben  entsprechend  war  die  Function  des 
Sehens  herabgesetzt. 

Die  spinalen  Symptome,  wenn  wir  sie  einstweilen  so  nennen 
wollen,  beschränken  sich  dem  gegenüber  auf  Anomalien  in  der  Loco- 
motion:  Zunächst  ist  das  Stehen  ohne  Unterstützung  sehr  erschwert 
resp.  unmöglich  geworden,  der  Körper  geräth  dabei  in's  Schwanken, 
Patient  sucht  nach  einer  Stütze,  weil  er  seinen  Rumpf  nicht  balan- 
ciren  kann,  ebenso  haben  die  Patienten  grosse  Schwierigkeiten  beim 
Aufstehen  aus  dem  Sitz,  beim  Aufrichten  aus  der  Ruhelage  ihr  Gleich- 
gewicht zu  bewahren,  der  Gang  leidet  durch  denselben  Umstand; 
nur  wenn  sie  einen  festen  Halt  haben,  sind  die  Kranken  im  Stande, 
sich  vorwärts  zu  schieben.  Nimmt  man  sie  unter  die  Arme  und  geht 
mit  ihnen  etwas  schneller  vorwärts,  so  bieten  sie  in  ihrer  Gangart 
das  Bild  eines  Betrunkenen.  In  den  oberen  Extremitäten  zeigt  sich 
bei  allen  Bewegungen  eine  gewisse  Unsicherheit,  die  auf  einer  atac- 
tischen  Coordinationsstörung  beruht.  Eigentliche  Paresen  lassen  sich 
nirgends  constatiren,  ebenso  wenig  Contracturen  der  Muskulatur,  wohl 
aber  besteht  bei  allen  drei  Brüdern  eine  mehr  oder  weniger  intensive 
Neigung  zum  activen  Anspannen  der  Muskeln  resp.  ein  mehr  oder 
weniger  ausgebildetes  Unvermögen,  die  Muskeln  zu  erschlaffen. 

Romberg'sches  Symptom  fehlt. 

Die  Sehnen-  und  Hautreflexe  bieten  keine  Anomalie. 

Die  aufs  genaueste  und  des  öfteren  nach  allen  Qualitäten  unter- 
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suchte  Sensibilität  ergab  Diemals  eine  Anomalie,  ebenso  wenig 
bestanden  subjective  Sensibilitätsanonialien.  Die  Spbincteren  fnnc- 
tioniren  Töllig  normal. 

Eine  gewisse  Schwäche  der  Potenz  ist  wohl  nicht  zu  verkennen. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  eminent  chronisch,  indem  sie  bei 
zwei  unserer  Kranken  schon  im  Pubertätsalter,  beim  dritten  Kranken 
im  ersten  Hannesalter  angefangen  hat  und  bei  allen  langsam  pro- 
gressiv mit  zeitweiligem  Stillstand  ist.  Intercurrente  Besserungen 
kommen  nicht  vor. 

Ein  interessantes  Resultat  giebt  die  Frage  nach  der  Aetiologie 
dieser  Erkrankungsform.  Wir  haben  es  mit  einer  Pamiliendisposition 
zu  thun,  mit  einer  Disposition,  die  bei  zwei  von  den  drei  Brfldern  in 
frühen  Jahren  ohne  äussere  Veranlassung  zum  Ausbruch  gekommen  ist, 
bei  dem  dritten  Bruder  bis  zum  Mannesalter  schlummerte  und  sich  erst 
manifestirte,  als  ein  schwerer  physischer  und  psychischer  Ghoc  ihn  traf. 

Ich  stellte  nähere  Nachforschungen  in  der  Verwandtschaft  der 
Kranken  an.  Die  Verwandten  wohnten  zerstreut  in  Hamburg  und 
Umgebung  und  der  benachbarten  Landschaft,  den  „Vierlauden"*;  die 
meisten  konnte  ich  persönlich  untersuchen*). 

Das  Resultat  meiner  Nachforschungen  war  folgendes: 
(Siehe  Tabelle  nebenseitig.) 

Handelte  es  sich  nun  in  den  vorliegenden  Fällen  um  eine  der 
bekannten  Erkrankungen  des  Nervensystems? 

In  ersten  Linie  war  die  hereditäre  Friedreich 'sehen  Ataxie  zu 
berücksichtigen.  Eine  ausgesprochene  familiäre  Anlage  lag  vor.  Zwei 
von  den  drei  kranken  Brüdern  waren  in  dem  Alter  von  der  Krank- 
heit befallen  worden,  in  dem  auch  die  Fried  reich 'sehe  Ataxie  sich 
zu  manifestiren  pflegt.  Auch  bei  der  Friedreich'schen  Ataxie  haben 
wir  es  mit  einem  Nystagmus  zu  thun,  auch  hier  sehen  wir  Bewe- 
gungsstörungen der  Extremitäten,  Störungen  der  Sprache;  auch  hier  feh- 
len jegliche  Sensibilitätsstörungen,  Störungen  der  Pupilleninnervation. 
Auch  in  der  Anomalie  der  Mimik  kann  man  keinen  principiellen  Unter- 
schied von  der  genannten  Krankheitsform  finden,  wenn  man  berücksich- 
tigt, dass  Charcot  in  einem  Falle  von  Friedreich'scher  Krankheit 
„Grimassen  mit  den  Lippen,  Gesichtsmuskeln  und  Augenlidern"  erwähnt. 

Es  waren  aber  doch  gewichtige  Punkte,  die  sich  gegen  diese  An- 
nahme geltend  machenliessen:  Vor  Allem  war  der  Charakter  der  Bewe- 


*)  Alle  mit  einem  *  Versehenen  untersuchte  ich  persönlich;  die  Angaben 
über  den  Gesundheitszustand  der  nicht  von  mir  Untersuchten  machte  ich 
nach  den  mir  gegebenen  Beschreibungen. 
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gungsstörang  ein  anderer,  nicht  zur  typischen  spinalen  Ataxie  za 
rechnender;  ebenso  lioss  sich  die  Form  der  Sprachstörung  sehr  wohl 
von  der  bei  der  hereditären  Ataxie  vorkommenden  differenziren:  diese 
beruht  auf  einer  atactischen  Störung  der  Lippen-  und  Zungenmuskeln, 
bei  jener  sass  die  Störung  in  den  „phonischen'*  Muskeln,  in  den 
Kehlkopfs-  und  den  den  Thorax  bewegenden  Respirationsmuskeln. 
Drittens  sehen  wir  einen  wesentlichen  Unterschied  darin,  dass  die 
Sehnenreflexe,  speciell  die  Patellarreflexe  durchaus  intact  bleiben,  ein 
Punkt,  der  um  so  gewichtiger  ist,  als  alle  neueren  Untersuchungen 
beweisen,  dass  das  Fehlen  des  Patellarreflexes^  an  ganz  constante 
anatomische  Bedingungen  geknüpft  ist.  Weniger  wichtig  ist  der 
Umstand,  dass  unsere  Kranken  das  Romberg'sche  Symptom  nicht 
boten,  obwohl  dies  Symptom  zum  typischen  Bilde  der  Friedreich- 
sehen  Erkrankung  gehört;  es  ist  aber  andererseits  in  manchem  dieser 
Fälle  auch  vermisst  worden.  Auch  kommt  eine  Atrophie  des  Nerv. 
opticus,  um  bei  der  Aufzählung  der  Unterscheidungsmerkmale  auch 
daran  zu  erinnern,  nur  in  der  verschwindenden  Minderheit  der  Fälle 
von  Fried reich'scher  Krankheit  vor,  und  endlich  befällt  die  here- 
ditäre Ataxie  bekanntlich  vorwiegend  weibliche  Indivuen.  Schliess- 
lich sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  psychische  Anomalien  im  Sym- 
ptomenbilde der  hereditären  Ataxie  fehlen. 

Nach  alle  dem  konnte  man  sich  zur  Annahme  dieser  Krankheit 
in  den  vorliegenden  Fällen  nicht  entschliessen. 

Auch  an  eine,  wenn  auch  abnorme  Form  der  multiplen  Sklerose  konnte 
man  denken.  Erst  vor  Kurzem  wies  bekanntlich  Oppenheim*)  darauf 
hin,  dass  die  von  dem  Schulbild,  wie  es  Charcot  seiner  Zeit  zeichnete, 
abweichenden  Formen  der  multiplen  Sklerose  nicht  so  selten  sind. 

An  diese  Krankheit  Hess  denken:  der  Nystagmus,  die  Lebhaftig- 
keit der  Sehnenreflexe,  die  Neigung  zu  activem  Spannen,  vor  Allem 
—  auch  hierauf  wies  neuerdings  Oppenheim  und  nach  ihm  Uht- 
hoff  hin  —  die  doppelseitige  Atrophie  des  N.  opticus.  Aber  auch 
hier  rousste  gegen  die  Diagnose  „multiple  Sklerose**  die  Art  der  Be- 
wegungsstörung sowie  der  Charakter  der  Sprachstörung  in  die  Wag- 
schale fallen:  Beide  sind  in  dieser  Form  bei  der  multiplen  Sklerose 
nicht  beobachtet  worden;  endlich  fehlen  bei  der  multiplen  Sklerose 
derartige  Intelligenzdefecte,  wie  sie  unsere  Kranken  boten. 

In  manchen  Punkten  erinnerte  der  Symptomencomplex  der  Brüder 
Stuben   an  jene  Krankheitsform,    wie  sie  von   Westphal**)  an   der 


♦)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1887.  No.  48. 
•*)  Dieses  Archiv  Bd.  XIV.  Heft  1. 
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Hand  zweier  Fälle  gezeichnet  worden  und  von  ihm  als  eine  Neurose 
bezeichnet  worden  ist,  die  klinisch  die  Hanptcharaktere  der  multiplen 
Sklerose  zeigt  und  anatomisch  keinen  positiven  Befund  liefert.  Dieses 
Bild  bot  folgende  Zfige:  Bei  dem  ersten  der  zwei  Kranken  fiel  der 
Beginn  der  Erkrankung  in's  18.  Lebensjahr:  sie  setzte  ein  mit 
motorischer  Schwäche  der  oberen  und  unteren  Extremitäten,  leich- 
ter Geh  Störung,  Doppeltsehen;  später  kam  es  zu  ausgesprochenem 
Schwachsinn;  dann  nahmen  die  Bewegungsstörungen  zu, 
in  den  unteren  Extremitäten  trat  Steifigkeit,  in  den  oberen  und  un- 
teren Zittern  auf,  auch  auf  den  Kopf  und  auf  die  Zunge,  die  Unter- 
kiefer- und  Mundmuskulatur  verbreitete  sich  der  Tremor,  alle  Bewe* 
gnngen,  nach  die  Augenbewegungen  waren  verlangsamt,  letz- 
tere auch  seitwärts  und  oben  wenig  ausgiebig,  die  Sprache 
war  unbeholfen  und  näselnd,  die  Sehnenreflexe  lebhaft; 
jegliche  Sensibilitätsstörungen  sowie  Anomalien  der  Pupil- 
leninnervation  fehlten;  kein  Romberg'sches  Symptom. 

Auch  hier  lag  ein  hereditäres  Moment  vor;  denn  der  Vater 
und  vier  Geschwister  waren  mit  Chorea  behaftet. 

Man  sieht,  dass  der  Analogien  mit  unseren  Fällen  gar  viele  sind, 
wenngleich  ein  genauerer  Vergleich  auch  manche  Unterschiede,  die 
ich  nicht  erst  einzeln  wieder  aufzuzählen  brauche,  ergiebt;  besonders 
der  fernere  Verlauf  unterscheidet  auch  letzteren  Fall  von  der  Krank- 
heit der  Bruder  Stuben:  In  WestphaTs  Fällen  kam  es  nämlich 
später  zu  Gontractnren  an  den  Fingern,  zu  Paresen  der  Zunge  und 
zu  permanentem  Tremor  der  Arme;  unter  skorbutischen  Erscheinungen 
ging  der  erste  Patient  ca.  9  Jahre  nach  Beginn  der  Erkrankung  zu  Grunde, 
alles  Momente,  die  wir  bei  unseren  Kranken  nicht  finden.  Auf  West- 
phal's  negativen  anatomischen  Befund  komme  ich  weiter  unten  zurück. 

Im  zweiten  Falle  WestphaTs  sehen  wir  Störung  und  Er- 
schwerung der  Sprache,  Schmerzen,  Schwäche  und  Zittern  der 
oberen  und  unteren  Extremitäten,  Erschwerung  des  Urinlassens, 
Unsicherheit  im  Dunkeln,  Anomalien  der  Pupilleninnervation 
fehlen.  Nach  Schreck  tritt  heftige  Verschlimmerung  ein, 
später  kommt  es  zu  heftigen  Schmerzen  in  allen  Gelenken.  Der 
Gang  ist  steif  und  nur  mit  Unterstützung  möglich,  die  Patel- 
larreflexe  sind  lebhaft,  es  kommt  zu  psychischen  Anomalien 
in  Gestalt  von  Wuthanfällen  mit  Brinnerungsdefect.  Später  plötz- 
lich auffallende  Besserung  aller  Symptome,  die  wieder  einer  schweren 
Exacerbation  weicht;  abermalige  erhebliche  Besserung  und  abermalige 
Verschlimmerung;  zeitweilig  leichte  Sensibilitätsstörungen  der  unteren 
Extremitäten.    In  der  Mimik  fällt  unwillkürliches  Stirnrun^eln 
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beim  Sprechen  auf.  Auch  hier  lag  eine  hereditäre  Anlage  vor: 
die  Mutter  litt  an  Epilepsie,  eine  Schwester  an  Melancholie. 

Wie  man  sieht,  finden  sich  auch  hier  nicht  wenige  mit  unserem 
Symptomencomplex  gemeinsame  Züge.  Auf  den  auch  hier  erhobenen 
negativen   anatomischen  Befund   komme  ich   ebenfalls  später  zurück. 

Bndlich  war  zu  berücksichtigen,  dass  sehr  ähnliche  Krankheits- 
bilder die  als  Cerebellaratrophie  beschriebenen  Fällen  bieten.  Schon 
in  der  Bearbeitung*)  Hitzig's  aus  dem  Jahre  1876,  welche  das  Re- 
sultat der  Arbeiten  von  Meynert,  Pierret,  Clapton,  Duguet, 
Otto,  Fiedler,  Moreau,  Lallement  und  Anderer  zusammenfasst, 
finden  wir  als  Cardinalsymptom  der  Cerebellaratrophie  verzeichnet: 
Bewegungsstörungen  der  Extremitäten,  Störungen  der  Sprache,  psy- 
chische Defecte;  speciell  Otto  und  Lallement  betonen  für  ihre  Fälle 
den  impulsiven  Charakter  der  Bewegungen,  das  Fehlen  von  Sensibi- 
litätsstörungen wird  als  Regel  —  allerdings  nicht  ohne  Ausnahme  — 
hingestellt.  Während  in  Seppilli's**)  —  anatomisch  untersuchtem 
—  Fall  von  Atrophie- des  Kleinhirns  eine  ganze  Anzahl  von  Sym- 
ptomen intra  vitam  bestanden  hatten,  die  bei  unseren  Kranken  nicht 
zu  constatiren  waren,  wie  z.  B.  clonische  Contractionen  der  Gesichts- 
muskeln, Rotation  der  Bulbi,  abwechselndes  Oeffnen  und  Schliessen 
des  Mundes,  Retraction  der  Zunge,  Rigidität  der  Nackenmuskeln  und 
theil weise  auch  der  Brustmuskeln,  Contracturen  der  Arme,  Hyper- 
ästhesie und  Occipitalschmerz,  zeigt  Donald  Fraser's***)  Fall  eine 
sehr  bemerkenswerthe  Aehnlichkeit  mit  unseren  Fällen.  Fräser  con- 
statirte  schwankenden  unsicheren  Gang,  der  sich  im  Laufe  der 
Jahre  langsam  verschlechterte,  Schwanken  des  Kopfes,  die  Augen 
waren  ohne  eigentlichen  Nystagmus  in  continuirlicher  Bewegung, 
Strabismus  convergens  rechts,  Sehvermögen  geschwächt; 
Sprache  langsam,  erstes  Auftreten  der  Symptome  im  dritten  Le- 
bensjahre. Die  Schwester  litt  an  ganz  analogen  Symptomen 
und  bei  mehreren  Geschwistern  dieser  zwei  Kranken  wurden 
noch  Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems  beobachtet. 

Im  Jahre  1877  beschrieb  Huppertf)  einen  Fall  von  hochgra- 
diger Kleinheit  des  Cerebellums,  das  sonst  durchaus  regelmässig  ge- 
baut und  vollständig  entwickelt  war.  Huppert  fand  den  Gang  und 
die  Körperhaltung  unsicher  schwankend,  die  Sprache  lang- 


♦)  Ziemssen's  Handbuch  der  Pathol.  u.  Ther.  1876.  Bd.  11.  L 
♦♦)  Erlecmeyer's  Oentralblatt  1880, 
•••)  Erlenmeyer's  Oentralblatt  1880. 
t)  Dieses  Ärchi?  Bd.  VII. 
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sam,  schwerfällig  und  holperig,  die  Bewegungen  der  Patienten 
waren  massloss,  erschienen  eher  falsch  berechnet  als  schlecht- 
weg incoordinirt;  aus  diesem  Unvermögen,  das  richtige  Mass  der 
Innervation  zu  finden,  leitete  Huppert  für  seinen  Fall  die  Stö- 
rungen beim  Sitzen,  Stehen,  Aufstehen  und  Geben,  sowie  beim  Han- 
tiren ab;  er  vermisste  Anomalien  der  Mimik;  die  Sensibilität  war 
insofern  alterirt,  als  Patient  ein  mangelhaftes  Orientirungsvermögen 
über  die  Lage  seiner  Glieder  im  Raum  besass.  Die  Reflexe,  die 
Function  der  Sphincteren  und  der  Sinnesorgane  fand  er  intact, 
der  Zastand  blieb  während  der  dreijährigen  Beobacbtungsdauer  stabil. 
Ferner  bestand  ein  gewisser  Grad  von  Schwachsinn.  Auf  den 
—  nur  makroskopisch  —  anatomischen  Befund  komme  ich  zurück. 

Kirch  hoff*)  sah  in  seinem  ersten  Falle,  bei  dem  die  anatomische 
Untersuchung  eine  Atrophie  und  Sklerose  des  Kleinhirns  feststellte, 
Blödsinn,  enorm  häufige  Anfälle  von  Epilepsie  mit  auf  der  linken 
Seite  stärker  ausgesprochenenKörpercovulsionen,  das  Schwanken  des 
Körpers  wie  bei  einem  Betrunkenen,  motorische  Schwäche  der 
unteren  Extremitäten,  Skandiren  der  Sprache,  Schwäche  des  rechten 
N.  facialis;  die  Vorstellung  über  die  Lage  der  Glieder  im  Raum  war 
alterirt,  bei  sonst  intacter  Sensibilität. 

In  K.*s  zweitem  Falle  bestand  Schwachsinn,  Langsamkeit  und 
Zittern  der  Bewegungen,  Zögern  der  Sprache  etc. 

Claus**)  veröffentlichte  einen  Fall  von  Atrophie  des  Kleinhirns, 
in  dem  er  klinisch  constatirte:  Idiotie,  Schwäche  des  linken  Facialis, 
mangelhafte  Sprache,  zahlreiche  epileptische  Anfälle. 

1884  beschrieb  ferner  Sommer***)  einen  Fall  von  zurückgeblie- 
bener Entwickelung  des  Kleinhirns.  In  seinem  Falle  stand  die  gei- 
stige Capacität  auf  niedriger  Stufe,  die  Sprache  war  langsam  und. 
schleppend;  der  Gang  taumelnd. 

Der  von  Vierer  dt  1886  beschriebene  Fall  bietet  ferner  einen 
ähnlichen  Symptomencomplex,  nämlich  Ataxie  der  Extremitäten, 
der  Augenbewegungen,  der  Sprache,  aber  bei  durchaus  intacter 
Intelligenz.  Vierordtf)  lässt  die  Frage  nach  der  Natur  der  atac- 
tischen  Störungen  für  seinen  Fall  unentschieden. 

Endlich  hat  im  Jahre  1887  Schultzeff)   bei  einem  Falle  von 


*}  Dieses  Arohiv  Bd.  XII.  Heft  3. 
♦•)  Ibidem. 
•**)  Dieses  Archiv  1884. 

t)  Berliner  klin.  Wochenschr.  No.  21. 
ft)  Virchow's  Archiv  Bd.  108.  Heft  2. 
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Atrophie  und  Sklerose  des  Kleinhirns  beobachtet:  erhebliche,  in 
Schwanken  und  Taumeln  bestehende  Gehstörung,  eine  lallende 
Sprachstörung,  leichten  Nystagmus,  Lebhaftigkeit  der  Patel- 
larreflexe  ohne  abnorme  Erhöhung  derselben,  Intactheit  der 
Sensibilität.  In  diesem  Falle  hatte  Schnitze  schon  intra  vitam 
eine  Affection  des  Kleinhirns  diagnosticirt,  während  Erb  eine  cerebro- 
spinaie  Sklerose  angenommen  hatte. 

Letzteres  ist  besonders  erwähnenswertb  in  Bezug  auf  die  dia- 
gnostischen Zweifel,  die  sich  auch  uns  entgegenstellten. 

Wir  sehen  somit,  dass  der  Symptomencomplex,  den  die  Atrophie 
des  Kleinhirns  schafft,  dem  Unserigen  sehr  ähnlich  sein  kann.  Alle 
Cardinalsymptome  finden  wir  in  verschiedenen  Fällen  wieder,  den 
Nystagmus,  die  Augenmuskelparesen,  die  Coordinationsstörungen  der 
Extremitäten  und  der  Sprache,  die  Lebhaftigkeit  der  Sehnenreflexe, 
das  normale  Verhalten  der  Hautsensibilität,  Defecte  der  Intelligenz, 
doch  in  keinem  der  oben  citirten  Fälle  finden  wir  alle  Symptome 
vereint  und  in  allen  finden  wir  andererseits  Symptome,  die  wir  bei 
unseren  Kranken  vermissen. 

Es  war  deshalb  von  hohem  Interesse,  nach  der  anatomischen 
Grundlage  dieses  Krankheitsbildes  zu  forschen.  Dazu  war  Gelegen- 
heit gegeben,  nachdem  der  älteste  der  drei  Brüder,  August  Stuben, 
bei  dem  die  Krankheit  am  weitesten  vorgeschritten  war,  einer  acuten 
Pneumonie  des  rechten  Unterlappens  erlegen  war. 

Bei  der  Section  fand  sich,  abgesehen  von  einer  chronischen 
Tuberculose  beider  Oberlappen  und  einer  pneumonischen  Infiltration 
des  rechten  Unterlappens,  leichten  interstitiellen  Veränderungen  des 
Nierenparenchyms  und  einem  geringen  Grade  von  bindegewebigen  Ver- 
änderungen des  Herzfleisches  folgendes: 

Der  Schädel  ist  auffallend  klein,  aber  von  normaler  Configuration ;  das 
Schädeldach  ist  von  mittlerer  Wölbung;  der  hintere  Theil  des  Schädelraumes 
zeigt  ein  zum  vorderen  Theil  desselben  proportionales  Verhältniss.  Die  Kno- 
chen des  Schädels  sind  von  mittlerer  Dicke,  von  der  Stirnnaht  ist  keine  An- 
deutung mehr  zu  erkennen,  die  übrigen  Nähte  sind  normal  gebildet,  speciell 
Lambdanabt  und  Warzennähte  durchweg  gut  entwickelt.  Die  zwei  Gruben 
für  das  Gerebellum  sind  ganz  symmetrisch,  auffallend  klein,  wie  auch  die 
übrigen  Scbädelgruben,  aber  weder  besonders  flach,  noch  besonder  verschmä- 
lert. Nirgends  bestehen  Knochenauf iagernngen  oder  sonstige  Residuen  ent- 
zündlicher Processe. 

Das  Gehirn  fällt  wie  der  Schädel  durch  seine  Kleinheit  auf;  man  würde 
es  etwa  für  das  eines  zehnjährigen  Knaben  halten ;  dem  entsprechen  auch  die 
Gewichte;  frisch  gewogen  wiegt  das  Grosshirn :  1020  Grm.  (1 150—1 170  nor- 
mal, nach  Schwalbe);  das  Kleinhirn  mit  Pens,  Mednlla  oblongata  und  Klein- 
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hirnstielen:  120Grm. (160—1 70  normal,  nach  Schwalbe).  Die  Daramater 
ist  nicht  verdickt,  mit  dem  Knochen  nirgends  verwachsen,  die  Sinus  longi- 
indinales  normal,  mit  einigen  Gerinnseln,  die  Sinus  transvers.  enthalten 
flüssiges  Blut. 

Die  Pia  mater  ist  glatt,  glänzend,  von  mittlerem  Blatreichlham,  vom 
Gehirn  glatt  abzichbar. 

Die  Oberfläche  des  Grosshirns  zeigt  durchaus  normalen  Windungstypas, 
die  einzelnen  Windungen  sind  entsprechend  der  Kleinheit  des  Hirns  ziemlich 
schmal,  verglichen  mit  den  normalen  Hirnwindungen  eines  ca.  vierzigjährigen 
Mannes.  Die  Hirnsubstanz  ist  äberall  von  mittlerer  Consistenz  und  mittlerem 
Blatreichthnm,  die  graue  Hirnrinde  hebt  sich  überall  deutlich  von  der  weissen 
Substanz  ab,  ist  nicht  auffällig  schmal,  der  Balken  und  die  mittlere  Commissur 
bieten  keine  Anomalie,  die  Seitenventrikel  und  SeitenhÖrner  sind  nicht  erwei- 
tert, die  Plexus  cboroidei  sind  normal;  die  grossen  Hirnganglien  sind  makro- 
skopisch nicht  verändert  nach  Form,  Consistenz  und  Blutreichthum,  die  Vier- 
hügel,  ebenso  die  Hirnschenkel,  Pens  und  MeduUa  oblong,  sind,  entsprechend 
dem  Grössen  verbal  tniss  des  ganzen  Gehirns,  alle  auffallend  klein,  aber  keins 
dieser  Gebilde  zeigt  eine  gegenüber  den  anderen  besonders  auffallende  Re- 
dnction. 

Auffallend  klein,  aber  doch  nur  im  Verhältniss  zu  den  oben  genannten 
Theilen  erscheint  das  Kleinhirn  (s.  Fig.  1 .) 

Fig.  1. 

Radllnchnltt  durch  die  reeht«  Kieinhirnhemitphire. 


s.  StQben.  b.  normal.    (Controlpraparat.) 

Masse  bei  Stäben  (rechte  Kleinhirnhemisphäre): 
8      Gtm.  breit. 
3,5      „    lang. 
4,5      n     hoch. 
3         „    grössle  Ausdehnung  des  Wurms  von  vorne  nach  hinten 

in  der  Medianlinie. 
3,4      „     Höhe  des  Wurms.     ' 
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Normalmasse   nach  Schultze  (idem) : 
11,5  —  1 2,5  Ctm.       4—5,5  Ctm. 
5,25—  7,5     „         3—4       , 
6  Ctm. 

Im  Uebrigen  zeigt  auch  das  Kleinhirn  normale  Configuration,  es  erscheint 
als  ein  Kleinhirn  en  miniature,  wie  ich  es  nennen  möchte;  die  verschiedenen 
Lappen  lassen  sich  unschwer  abgrenzen,  das  Verhältniss  des  Wnrms  za  den 
Hemisphären,  sowie  die  verschiedeoen  Abtheilongen  des  Worms  anter  einan- 
der, das  Verh&ltniss  der  Kleinhirnstiele  zam  Kleinhirn  selbst  ist  nicht  ab- 
norm; das  QrössenTerhäitniss  zwischen  dem  Längs-,  Qaer-  und  Höhenduroh- 
messer  ist  nicht  alterirt,  die  Salci  der  Windungen  sind  nicht  abnorm  seicht; 
der  graue  Rindenbelag  ist  überall  vorhanden  und  nicht  abnorm  dnon  oder 
abnorm  dick.  Auf  Durchschnitten  präseotiri  sich  die  Ver&stelnng  des  Arbor 
vitae  ganz  normal,  ebenso  der  Nucleus  dentatus  und  die  Olive.  Der  4.  Ven- 
triicel  ist  nur  entsprechend  verkleinert,  sonst  regelmässig,  sein  Ependym  ohne 
Verdickung.  Die  Processus  ad  pontem  und  die  übrigen  Verbindungsstränge 
sind  regelmässig  und  von  entsprechender  Grösse  gebildet. 

Die  Consistenz  des  Kleinhirns  ist  nirgends  wesentlich  vermehrt  oder  ver- 
mindert, die  Pia  mater  ist  glatt  abziehbar. 

An  den  vom  Gehirn  abgehenden  Nerven  entspricht  ihr  Caliber  dem  der 
Centraltheile,  Farbe  und  Consistenz  derselben  erscheint,  speoiell  auch  am  Nerv, 
opticus,  normal. 

Dieselbe  auffallende  Kleinheit  zeigt  das  Rückenmark  und  die  Medulla 
oblongata,  auch  diese  würde  man  a  priori  für  die  eines  zehnjährigen  Knaben 
halten  (s.  Fig.  2  u.  3.)  Die  folgenden  Figuren  geben  die  natürliche  Grösse*). 

Fig.  2. 


HalMn. 

Halftan- 

H5ho  dea  7.   H5he  daa  7.    H5ha  dea  9. 

H5ha  des   9. 

■ehwellang 

•chweUang 

(Stfiben). 

(normal). 

(Stuben.)         (normal.)          (Stttban). 

(normal). 

A. 

Fig.  3. 

Stttben.                                                                b-  normal. 

/^^^ 


1,7  Ctm.  breit,  1,5  Ctm.  hoch. 


3,7  Ctm.  breit,  9,0  Ctm.  hoch. 


*)  Die  Control Präparate  stammen   von  einem  mittelgrossen  40 jähr.  Mann. 
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Masse. 

CervicalanschwellaDg  ...  11  Mm.  breit,  6  Mm.  bocb. 
Mittleres  Dorsalmark  ...  8  n  breit,  6  „  hoch. 
LendenanschwellaDg    ...      9     ^     breit,  7     „     hoch. 

Normalmasse. 

Cervicalanschwellang    .  .    15  Mm.  breit,  9  Mm.  hoch. 

Mittleres  Dorsalmark.  .  .    11     «     breit,  8    „     hoch. 

LendenanschwellaDg     .  .    11     n     breit,  8,5  Mm.  hoch. 
Die  Configuration  des  Rückenmarks  ist  ganz  normal,  die  Rücke nmarks- 
häute  auch  normal,  auf  Durchschnitten  sieht  man  die  gewöhnlichen  Bilder, 
die  Torderen  and  hinteren  Wurzeln  stehen  betreffs  ihres  Calibers  in  entspre- 
chendem Yerhältniss  zum  Rückenmark. 

Die  Blutgefässe  des  Gross-  und  Kleinhirns  sowie  des  Rückenmarks 
bieten  keine  Anomalie  in  ihrer  Vertheilung  und  keine  makroskopisch  erkenn- 
bare Erkrankung  ihrer  Wandungen. 

Znsammengefasst  ergiebt  also  die  makroskopische  Besichtigung 
des  gesammten  Centralnervensystems  als  einzige  Anomalie  eine  auf- 
fallende, sich  auf  alle  Theile  gleichmässig  erstreckende  Kleinheit. 
Es  fand  sich  kein  Umstand,  der  sich  dafür  hätte  verwerthen  lassen, 
dass  diese  Kleinheit  des  Centralnervensystems  eine  Folge  eines  ent- 
zündlichen Processes  sei,  es  bleibt  demnach  nichts  anderes  übrig,  als  diese 
Fälle  aufzufassen  als  Ausdruck  einer  mangelhaften  Anlage  des  Central- 
nervensystems und  ist  in  dieser  Beziehung  interessant,  dass  in  der  Ver- 
wandtschaft der  Kranken  sich  eine  Hemmungsbildung  in  Gestalt  von 
Palatoschisma  und  Asymmetrie  der  Gesichtshälfteu  mehrfach  vorfin- 
det. Vereinzelte  klinische  Symptome  jenes  bei  den  drei  beschriebenen 
Brüdern  voll  ausgebildeten  Symptomencomplexes  fanden  sich  bei  ein- 
zelnen Individuen  der  Familie  Stuben  in  Gestalt  von  Beschränkung 
der  Augenbewegungen  nach  einzelnen  Richtungen,  in  Imbecillität 
und  in  Andeutung  jener  Form  der  Sprachstörung. 

Behufs  genauerer  mikroskopischer  Untersuchung  wurden  das  Grosshirn 
und  Kleinhirn  mit  Pens  und  MeduUa  oblongata,  das  Rückenmark,  die  Haupt- 
stämme der  peripheren  Nerven,  einzelne  Muskelo  und  verschiedene  Haut-  und 
Muskelnerven  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärtet,  Nachhärtung  in  Alkohol, 
Behandlung  mit  Celloidin. 

Grosshirnrinde:  Es  kam  zur  Untersuchang  ein  Stück  des  Occipital- 
hims  (vom  Cuneus).  Färbung  mit  Borax -Carmin  und  nach  Weigert^s 
Methode. 

Die  Schicht  der  kleinen  pyramidenförmigen  Zellen  ist  normal,  der  im 
unteren  Theil  derselben  der  Hirnoberfläche  parallel  ziehende  Sireif  hellerer 
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RindensabstaDz  ist  deatlioh  zu  sehen ,  die  grossen  pyramidenförmigen  Zellen 
sind  nach  Form,  Grösse  and  Zahl  nicht  verändert ,  mit  Leitz  System  AA, 
Ocular  2  erkennt  man  im  Qesiohtsfeld  dnrchsohnittlich  16  solcher  grosser 
Zellen,  d.h.  ca.  eben  soviel  wie  in  einem  Gontrolpräparat.  Die  dann  folgende 
Schicht  kleiner  Körner  und  Zellen  erscheint  ebenfalls  nicht  verändert,  and 
zwischen  ihnen  sieht  man  in  reichlicher  Anzahl  und  gater  Ausbildung  die 
markhaltigen  Nervenfasern  aufstreben.  Ebenso  wenig  wie  ein  Fehlen  nor- 
maler Bestandtheile  der  Hirnrinde  lässt  sich  ein  Auftreten  abnormer  Gebilde 
in  demselben  coostatiren.  Speciell  kann  von  einer  Sklerose  der  Hirnrinde 
nicht  die  Hede  sein. 

Kleinhirnrinde:  Es  wurde  ein  Stück  aus  der  rechten  Hemisphäre 
und  aus  dem  Oberwurm  auf  Horizontalschnitten  untersucht. 

Die  feinen  Fasern  der  der  Oberfläche  zunächst  gelegenen  Schichten  lassen 
keinen  Schwand,  verglichen  mit  einem  Gontrolpräparat  erkennen ;  ebenso  sind 
die  Ausläufer  der  Purkinje 'sehen  Zellen  normal,  diese  selbst  erscheinen 
durchweg  gut  ausgebildet  und  sind  an  Zahl  nicht  vermindert:  Im  Gesichtsfeld 
Leitz -System  AA,  Ocular  IL  erkennt  man  neben  einander  durchschnittlich 
zehn  solcher  Ganglienzellen ;  auch  die  auf  sie  folgende  Körnerschicht  ist  nor- 
mal, ebenso  wie  die  aufsteigenden  Markfasern  bei  guter  Färbung  nicht  redu- 
cirt  erscheinen. 

Das  Vliess  und  das  Corpus  dentatum  verhält  sich  normal,  speciell  ist 
auci)  hier  von  einer  Sklerose  nirgends  etwas  zu  entdecken. 

Einer  eingehenden  Untersuchung  wurde  ferner  die  Medulla  oblong,  un- 
terworfen. Von  der  Höhe  des  Oculomotoriuskernes  abwärts  bis  zur  Höhe  der 
Pyramidenkreuzung  wurden  zahlreiche  Schnitte  untersucht  und  auch  speciell 
auf  etwaige  Anomalien  der  Kerne  durchforscht,  doch  fand  sich  nichts  Patho- 
logisches: die  Zellen  der  Kerne  selbst  und  die  von  ihnen  abgehenden  Fasern 
waren  überall  deutlich  nachweisbar,  und  in  diesem  normalen  Verhalten  stan- 
den die  Kernregionen  des  Oculomotorius  und  Abducens,  sowie  des  Facialis 
und  Hypogiossus  den  anderen  Bulbärnervenkernen  nicht  nach. 

ImHinblick  auf  Schultzens  Fall*)  soll  noch  besonders  erwähnt  werden, 
dass  die  Oliven  ganz  normal  erschienen,  ebenso  auch  die  Querfasern  des  Pens 
und  die  Bindearme  im  Haubentheile  und  die  Kleinhirostiele. 

Am  Rückenmarke  war  das  Verhältniss  der  einzelnen  Stränge  zu  ein- 
ander nach  Grösse  und  Ausdehnung  normal,  eine  nähere  Untersuchung  ergab, 
dass  auch  das  Verhältniss  der  groben  Fasern  zu  den  feinen  nicht  alterirt  war. 
Die  Grösse  der  einzelnen  Rückenmarksfasern  wurde  in  verschiedenen  Höben 
gemessen,  und  konnte  ich  constatiren,  dass 

die  feinsten  Fasern  einen  Durchmesser  von    ...     3  /l» 

die  dicksten  Fasern  einen  solchen  von  , 15  f» 

hatten. 

Beim  Vergleich  mit  den  von  Schwalbe  aufgeführten  Zahlen  findet  man 
keinen  wesentlichen  Unterschied. 

•)  1.  0. 


Ueber  eine  eigenthämliche  familiäre  ErkraokuDgsform  eto.  307 

Die  Qefösse  zeigten  am  Rückenmark  ebenso  wenig  wie  am  Gross-  and 
Kleinhirn  eine  Anomalie,  ein  Umstand,  der  ebenfalls  in  Rücksicht  auf 
Schultzens  Fall  der  Erwähnung  bedarf. 

In  diesem  normalen  Verhalten  gleichen  die  Hintersträoge  and  die  Elein- 
himseitenstränge  den  übrigen  Strängen  des  Rückenmarks.  Auch  die  Einstrah- 
lang  der  hinteren  Wurzeln,  das  Fasernetz  der  Hinterhörner  und  der  Clark e- 
sehen  Säalen  ist  normal,  die  Ganglienzellen  der  Yorderhörner  gut  entwickelt, 
nirgends  besieht  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes,  nirgends 
eine  Einstreuung  abnormer  Producte. 

Bemerkenswerthes  bietet  ein  Theil  der  vorderen  und  hinteren 
Rückenmarks  wurzeln. 

Schon  bei  flüchtigem  Beschauen  fiel  auf,  dass  dieselben  in  der  Hais- 
and Lendenregion  auffallend  viele  feine  Fasern  zeigten  bei  verhältnissmässi- 
gem  Zurücktreten  der  dicken  Fasern.  Seitdem  Siemerling*)  sich  der  Mühe 
unterzogen  hat,  das  numerische  Verhältniss  der  feinen  und  dicken  Fasern  der 
vorderen  und  hinteren  Rückenmarkswurzeln  in  verschiedenen  Höhen  durch  ge- 
naue Untersuchungen  festzustellen,  sind  wir  in  der  Lage,  ein  Urtheil  darüber 
abzugeben,  wo  ungefähr  die  Grenzen  des  Normalen  aufhören. 

Ich  nahm  die  Zählung  so  vor,  dass  ich  für  einzelne  Höhen  festzustellen 
sachte,  wie  viele  feinen  und  wie  viele  dicke  Fasern  in  einem  Gesichtsfelde  von 
Leitz  DD,  Ocular  II.  zu  constatiren  waren.    Ich  zählte  immer  4  Quadranten 
aas  und  nahm  hiervon  das  Mittel.    Dabei  fand  ich  folgende  Zahlen: 
Vordere  Wurzeln: 

breite  feine 

Hg  links 52      15 

Hg  rechts 22      18    (nach  Siemerling  22  :    4) 

Da  rechts 41      72    (    ^  „  12  :  31) 

Dg  rechts 22     48    (    „  „  8:21) 

links 12      24    (    „  „  13  :  26) 

D,o  rechts 32     48    (    ,  „  8  :  21) 

links 30     50 

L.-Anschwellung  rechts  48     58(„  ,,  11:3) 

links.   38     36. 
Hintere  Wurzeln: 

breite  feine 

Hg  links 34      36 

Hg  rechts 24     40     (nach  Siemerling  18  :  24) 

De  links 36     34    (  „  „  18  :  24) 

L. -Anschwellung rechts  33     54    (  ,  „  11:    7). 

Wie  man  sieht,  findet  an  den  vorderen  Wurzeln  eine  nicht  unerhebliche 
Verschiebung  zu  Gunsten  der  feinen  Fasern  im  Hals-  und  Lenden  mark  statt; 
recht  deutlich  zeigte  sich  dies  Verhalten  beim  Vergleiche  meiner  Abbildungen 

*)  Anatomische  Untersuchungen  über  die  menschlichen  Rücken marks- 
wurzein.    Berlin  1887. 
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mit  denen  Siemerling's  aas  verschiedenen  Höhen  (s.  Fig.  'ia.  bis  Fig.  6b.), 
am  auffallendsten  ist  dieser  Unterschied  in  der  Höhe  der  Lendenanschwellan- 
gen;  hier  präsentirt  sich  darchans  nicht  das  gerade  darch  das  fast  ausschliess- 
liche Vorhandensein  der  groben  Fasern  charakteristische,  von  Siemerling 


Fig.  4  a. 


Siebent«  Tordere  UalBwarael. 
Stuben. 


Fig.  4  b. 


Fig.  5  a. 


Slem«rUng.  Taf.  I.  Fig.  3. 
Linke  siebente  Tordere  UaltwnneL 

Fig.  5  b. 


Zweite  vordere  Dorsalwurzel. 
Stäben. 


Siemerling.  Taf.  I.  Fig.  5. 
Linke  erste  vordere  DorBalwnnel. 


gezeichnete  Bild;  auch  in  der  Höhe  der  dritten  vorderen  Halswurzel  sehen  wir 
bei  Siemerling  nicht  jene  ziemlich  zahlreichen,  zwischen  die  groben  Fa- 
sern eingestreuten  Inseln  feiner  Fasern.  Dem  gegenüber  weisen  die  Dorsal- 
wurzeln keine  nennenswerthe  Abweichung  von  den  Siemerling'schen  Regeln 
und  Abbildungen  auf. 

Die  hinteren  Wurzeln  zeigen  nach  Obigem  in  der  Höhe  des  sechsten 
Gervicalnerven  und  der  Lendenanschwellung  dieselbe  Anomalie,  nur  in  ge- 
ringem Grade. 
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Fig.  €a.  Fig.  6  b. 


Vordere  rweite  Lendenwnrsel. 
Stoben. 


Slemerling.     Rechte  Tordere  sweite 
Lendenwunel. 


Die  Uotersacbung  der  peripberen  Nerven  in  friscbem  Zustande  (ge- 
färbt in  1  proo.  Osmiamsänre,  zerzupft  in  Liq.  Kai.  acet.)  ergab  normale  Ver- 
bältnisse. Die  Untersncbang  erstreckte  sieb  auf  N.  peroneus  superficialis, 
catan.,  femor.  extern.,  N.  communicans  tibialis,  N.  cutaneus  antibracb.  med. 
et  radialis,  N.  cutan.  bracb.  extern.,  verscbiedene  Muskeläste  vom  N.  cruralis 
and  peroneus,  HuskelSste  zu  einigen  Extensoren  and  Flexoren  am  Vorderarme, 
Ast  zum  M.  addu«t.  policis,  speciell  aucb  auf  den  Stamm  des  Nerv,  oculo- 
motorios  and  des  Nerv,  abducens.  Hingegen  fand  sieb  an  einzelnen  nacb 
Weigert  and  mit  Borax -Garmin  und  Nigrosin  gefärbten  Querscbnitten  ein 
äbnlicbes  Verbältniss,  wie  wir  es  für  die  Rückenmarkswurzeln  gescbildert 
baben. 

Im  Nerv,  ulnaris,  Nerv,  medianus  und  Nerv,  radialis  ist  dies  Missver- 
bältniss  zu  Gunsten  der  Zabl  der  feinen  Fasern  nicbt  sieber,  bei  wiederbolter 
Vergleicbang  mit  Controlpräparaten  bingegen  finden  sieb  in  den  Stämmen 
der  Nn.  peroneus,  tibialis,  cruralis  abnorm  viele  feine  Fasern,  besonders  für 
den  N.  cruralis  springt  diese  Anomalie  in's  Auge  (s.  Fig.  7).  An  den  Haut- 
und  Muskelästen  fand  sieb  das  beschriebene  Missverhältniss  zwiscben  groben 
and  feinen  Fasern  nicbt.  Im  Uebrigen  sind  die  Querscbnittsbilder  normal; 
keine  Zunabme  des  interstitiellen  Qewebes,  keine  Anomalien  der  Kerne  nacb 
Zabl  und  Grösse,  keine  Alteration  der  Gefässe.  Leider  wurde  es  versäumt, 
die  peripberen  Hirnnerven  einscbliesslicb  des  N.  opticus  auf  Querscbnitten  zu 
untersucben,  speciell  der  Nerv,  opticus  kam  aucb  nicbt  zur  friscben  Unter- 
saobang. 

Die  Muskeln  zeigten  bei  der  friscben  Untersuchung  (zerzupft  in  O.Gproc. 
Koobsalzlösung)  nichts  Krankhaftes,  ebenso  waren  die  Querschnittsbilder,  die 
man  bei  Färbung  mit  Alaun-Garmin*  und  Hämatoxylin-Eosin-Doppelfarbung 
gewann,  normal,  speciell  die  Grösse  der  einzelnen  Fasern  wich  nicht  von  den 
bekannten  Massen,  die  uns  Fränkel,  Erb  u.  A.  mitgetheilt  haben,  ab. 
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Untersucht  wurden:  M.  sartorius,  M.  vastus  internus,  N.  gastroonemios, 
M.  biceps,  M.  flexor  et  extensor  carpi  ulnaris,  Thenar. 

Fig.  7. 


Bin  Bnndel  aas  dem  Nervas  crurallt.     St&ben. 

Die  Zusammenfassung  des  mikroskopischen  Befundes  ergiebt  dem- 
nach als  einzige  Anomalie,  dass  in  den  vorderen  und  hinteren  Rückeo- 
markswurzeln  sowie  in  einzelnen  Stämmen  der  peripheren  Nerven  die 
sogenannten  feinen  Fasern  abnorm  zahlreich  auf  Kosten  der  dicken 
Fasern  auftreten. 

Die  bei  hereditärer  Ataxie  sich  findenden  Degenerationen  der 
Hinter-  und  Seitenstränge  fehlten  hier  demnach  durchaus,  wohl  aber 
zeigte  unser  anatomische  Befund  gerade  in  der  Kleinheit  der  Organe 
eine  Aehnlichkeit  mit  den  anatomischen  Verhältnissen,  wie  wir  sie 
bei  der  hereditären  Ataxie  zu  finden  gewohnt  sind.  Speciell  Schultze"*") 
war  es,  welcher  darauf  aufmerksam  machte,  dass  die  Kleinheit  des 
Rückenmarks  vielleicht  zum  Theil  die  Krankheitssymptome  bedinge. 
In  Schultze's  Fall  von  hereditärer  Atrophie  betrugen  die  Masse 
von  Gehirn  und  Ruckenmark  nach  jeder  Richtung  ca.  3  Mm.  weniger 
als  bei  Normalpräparaten**). 


♦)  Virchow's  Archiv  Bd.  79.  Heft  1. 

**)  Anmerkung  bei  der  Gorrectur:  Aus  der  neuerlichen  Zusammen- 
stellung von  Blocq  und  Marinesco  (Arch.  de  neurol.  1890,  vol.  19,  No. 57) 
und  aus  der  letzten  Arbeit  Dejerine's  (La  m^d^cine  moderne  1890,  Mai) 
geht  auch  die  Regelmässigkeit  des  Befundes  der  Kleinheit  des  Rückenmarks 
bei  der  Friedre  ich 'sehen  Krankheit  hervor;   die  Masse   in  Blocq 's  und 
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Wenn  man  meine  oben  gegebenen  Zahlen  mit  den  Normalzahlen 
an  MeduUa  oblongata  und  Rückenmark  vergleicht,  leuchtet  die  Ana- 
logie meines  Falles  ein. 

Die  Aehnlichkeit  der  Verhältnisse  in  diesem  Punkte  liegt  auf  der 
Hand  (s.  Fig.  5). 

Mit  dem  zweiten  Westphal'schen  Fall  —  im  ersten  wurde  die 
histologische  Untersuchung  nicht  vorgenommen  —  hat  unser  Fall  das 
negative  Resultat  gemeinsam,  jedooh  werden  die  vorderen  Wurzeln 
von  Westphal  gar  nicht  erwähnt  und  betreffs  der  peripheren  Nerven 
nur  die  Bemerkung  gemacht,  dass  der  N.  tibialis  an  Zupfpräparaten 
und  andere  grosse  Nervenstränge  makroskopisch  normal  waren.  Je- 
denfalls  war  die  Grösse  des  Centralnervensystems  nicht  unter  der 
Norm,  im  Gegentbeil  wird  erwähnt,  dass  der  Schädel  gross  war. 

Der  Verdacht  auf  eine  abnorme  Form  der  multiplen  Sklerose, 
der  vorübergehend  bei  Beobachtung  des  Krankheitsbildes,  ähnlich  wie 
es  Westphal  erging,  rege  werden  konnte,  erwies  sich  als  nicht  ge- 
rechtfertigt. Die  meiste  Analogie  mit  unserem  Falle  besitzt  noch, 
wie  im  klinischen,  so  auch  im  anatomischen  Sinne,  der  von  Huppert 
als  Kleinhirnatrophie  beschriebene  Fall*),  doch  fand  H.  nur  das  Gere- 
bellum  und  die  Vierhugel,  vielleicht  auch  Medulla  oblong,  und  Pons 
abnorm,  während  die  Grösse  des  Grosshirns  und  Ruckenmarks  in  das 
Bereich  des  Normalen  fiel,  ferner  fand  er  für  den  Schwachsinn  eine 
anatomische  Grundlage  in  der  Einfachheit  der  Windungen  des  Gross- 
hirnes. 

In  den  anderen  als  Gerebellaratrophie  beschriebenen  Fällen  fin- 
den wir  überall  integrirende  anatomische  Veränderungen,  so  fand 
Kirchhoff  neben  einer  Reduction  der  Purkinje' sehen  Zellen  eine 
sklerotische  Beschaffenheit  des  Kleinhirnmantels,  Claus  constatirte 
ebenfalls  Verminderung  der  Ganglienzellen  in  den  atrophischen  Win- 
dungen des  Cerebellum  und  sklerotische  Veränderung  der  Marksub- 
stanz und  des  Nucl.  dentatus  neben  einer  Verdickung  der  Pia  mater, 
in  Sommer's  Fall  fand  sich  die  Körnerschicht  atrophisch,  die  Pur- 
kinje'schen  Zellen  fast  ganz  verschwunden,  Associationsfasern  hoch- 
gradig vermindert,  und  Schnitze  constatirte,  wahrscheinlich  als  Folge 
einer  Endarteriitis  der  Art.  basilaris,  einen  erheblichen  Verlust  an 
normalen  Markscheiden,  eine  starke  Anhäufung  von  Gliagewebe  und 


Marioesoo's  Fall  kommen  den  von  mir  gefundenen  auch  sohr  nahe.   Ferner 
fand  auch  F.  in  seinem  Falle  eine  Entwickelangshemmung  in  Gestalt  einer 
Hemmungsbildang  am  Herzen. 
•)  1.  c. 
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eine  Verarmung  der  Rinde  an  Purkinje'scben  Zellen  sowie  eine 
leichte  Atrophie  der  Körnerschicht. 

Nach  dieser  Durchsicht  muss  man  zugeben,  dass  sich  weder  klt- 
nisch,  noch  anatomisch  unsere  Fälle  mit  einem  der  bisher  bekann- 
ten Bilder  identificiren  lassen.  Wir  müssen  demnach  den  Satz  auf> 
stellen: 

Es  giebt  eine  angeborene,  auf  familiärer  Anlage  he- 
ruhende  TCIeinheit  des  Centralnervensystems  bei  normalen 
histologischen  Verhältnissen,  deren  klinische  Symptome 
denen  der  Atrophie  des  Kleinhirns  am  nächsten  kommen. 
In  ähnlichem  Sinne  hatte  Huppert  sich  für  das  Kleinhirn  allein 
schon  ausgesprochen;  doch  abgesehen  davon,  dass  er  eben  nur  am 
Kleinhirn  die  Zwerghaftigkeit  constatirte,  hat  H.  die  mikroskopi- 
sche Untersuchung  nicht  vorgenommen. 

Es  erübrigt  noch,  mit  wenigen  Worten  auf  den  Befund  an  den 
peripheren  Nerven  und  den  Spinalwurzeln  zurückzukommen. 

Der  Befund  eines  auffallenden  Reichthums  an  sogenannten  feinen 
Fasern  ist  nicht  ganz  ohne  Analogie,  seitdem  Schnitze  Aehnliches 
in  den  extramedullären  Wurzeln  eines  Falles  von  hereditärer  Fried- 
reich'scher  Ataxie  beschrieben  hat  und  Eisenlohr*)  in  einem  Falle 
von  progressiver  Lähmung  der  Augenmuskel-  und  anderer  Bulbär- 
nerven,  in  dem  die  anatomische  Untersuchung  den  erwarteten  chro- 
nisch-atrophirenden  Vorgang  in  den  Kerngebieten  der  entsprechenden 
Nerven  nicht  ergeben  hatte,  als  einzige  Anomalie  gefunden  hatte: 
eine  schon  makroskopisch  wahrnehmbare  Dünne  und  Kleinheit  meh- 
rerer Wurzeln  und  damit  in  Verbindung  die  relative  Reichlichkeit 
schmaler  Fasern  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Eisenlohr  hält  es  für  möglich,  dass  dies  der  Ausdruck  einer 
mangelhaften  Anlage  des  Nervensystems  ist,  und  ich  glaube,  dass 
dieser  Gedanke  durch  unseren  Fall  eine  gewisse  Stütze  erhält. 

Es  ist  der  Umstand  der  Kleinheit  und  Zwerghaftigkeit  der  Ner- 
venelemente (Gehirn,  Rückenmark,  Medulla  oblongata,  ein  Theil  der 
peripheren  Nervenfasern)  um  so  interessanter,  als  Schnitze,  wie 
schon  oben  angedeutet  wurde,  denselben  Befund  in  einem  von  Fried- 
reich  intra  vitam  selbst  beobachteten  Fall  und  in  einem  später  von 
ihm  selbst  beobachteten  und  publicirten  Fall  von  hereditärer  Ataxie 
erhoben  hat.  Schnitze  und  mit  ihm  Friedreich  erblicken  hierin 
als  in  einer  durch  ungenügende  Entwickelung  bedingten  Formation 
der  Nerventheile,  den   sichtlichen  Ausdruck  der  hereditären  Erkran- 


•)Neurol.  Centralbl.  1887,  No.  15.  16. 
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^  kuDgsdiatbese  und  somit  dürfte  auch   für  unsere  Fälle  diese  Ansicht 

die  zutreffende  sein*). 

Es  ist  im  vorliegenden  Falle  wohl  nicht  möglich,  die  einzelnen 
Symptome  auf  ihre  anatomische  Grundlage  zurückzuführen,  wie  es 
z.  B.  Schnitze  für  einen  Theil  der  Symptome  in  seinem  Falle  von 
Kleinhirnatrophie  versucht  hat,  jedenfalls  können  wir  nicht,  wie  dieser 
Autor,  die  Sprachstörung  anf  eine  Degeneration  des  Fasernetzes  inner- 
halb der  Hypoglossuskerne  und  der  von  diesen  centralwärts  ziehen- 
den Fasern  bezieben.  Es  liegt  ja  immerhin  nahe,  die  Coordinations- 
störung  beim  Gehen,  Stehen  etc.  auf  Rechnung  der  in  Folge  der  hoch- 
gradigen Kleinheit  der  nervösen  Centralorgane  absoluten  Vermin- 
derung der  Ganglienzellen  und  der  Faserang  —  eine  relative  Ver- 
minderung lag  nicht  vor  —  der  Kleinhirn-  und  Grosshirnrinde  zu 
setzen,  doch  bleibt  dies  eben  nur  eine  Vermuthung. 

Ebensowohl  wäre  es  theoretisch  ja  denkbar,  in  der  Kleinheit  des 
Rückenmarks  die  Ursache  der  Goordinationsstörung  zu  erblicken,  d.  h, 
also  diese  als  eine  spinale  aufzufassen. 

In  der  abnormen  Reichlichkeit  der  feinen  Fasern  in  peripheren 
,  nervösen    Organen  —  spinalen    Wurzeln    und    peripheren   Nerven  — 

darf  man  wohl  kein  ursächliches  Moment  der  Goordinationsstörung 
erblicken;  denn  obgleich  die  Arbeiten  Dejerine's  über  „Nevrotabes 
peripherique'*  und  die  reiche  neuere  Literatur  über  die  periphere 
Neuritis  beweisen,  dass  Goordinationsstörungen  auf  ausschliesslich 
peripherer  Basis  beruhen  können,  so  lag  in  diesen  Fällen  doch  keine 
degenerative  Veränderung  vor. 

Ueber  die  Herkunft  des  Nystagmus  sowie  der  Augenmuskelparesen 
können  wir,  Angesichts  des  normalen  anatomischen  Verhaltens  der 
Augenmuskelnerven  und  ihrer  Kerngebiete,  ebenso  wenig  etwas  Siche- 
res sagen,  wie  über  die  anatomische  Ursache  der  Goordinationsstö- 
rungen. Uebrigens  beschreibt  auch  ganz  neuerdings  (Dieses  Archiv 
Band  XXI.  Heft  3)  Tbomsen  zwei  Fälle  von  multipler  Alkohol- 
neuritis,  in  denen  Augenparesen  und  Nystagmus  keine  anatomische 
Erklärung  fanden:  Weder  die  Kerngebiete,  noch  die  peripheren  Ner- 
ven waren  nachweisbar  erkrankt.  Das  centrale  Höhlengrau,  auf 
dessen  im  Bereiche  der  Möglichkeit  liegende  Bedeutung  für  die  in 
^  Rede  stehenden  Lähmungen  Thomson  hinweist,  wurde  von  mir  leider 

nicht  untersucht. 

Schon  mit  grösserer  Sicherheit  lässt  sich  annehmen,    dass  die 


*)  Vielleicht  bietet  die  angeborene  Enge  des  Aortensjstems  bei  gewissen 
Fällen  von  Chlorose  eine  gewisse  Analogie. 
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Herabsetzung  des  Intellects  als  ein  klinischer  Aasdruck  der  absoluten 
Verminderung  der  Zahl  der  Ganglienzellen  und  Fasern  der  Grosshirn- 
rinde ist. 

Der  Nervus  opticus  war  —  das  lässt  sich  wohl  aus  der  Analogie 
dieses  Falles  mit  den  zwei  anderen  erschliessen  —  anatomisch  er- 
krankt; Herr  Dr.  Beselin  kam  nach  eingehender  Ueberlegung  zu 
dem  Resultat,  dass  in  den  beiden  ophthalmoskopisch  untersuchten 
Fällen  die  Atrophie  des  Opticus  der  primär  degenerativen  Form  näher 
als  der  neuritischen  Form  stand. 

Die  Erkrankung  des  N.  opticus  weist  also  als  ein  feines  Reagens 
darauf  hin,  dass  eine  Disposition  zu  degenerativen  Vorgängen  bei 
unseren  Kranken  doch  bestand,  eine  Disposition,  die  aber  in  allen 
anderen  nervösen  Gebilden  bisher  noch  keinen  wirklichen  Untergang 
veranlasst  hatte.  . 

Es  dürfte  zunächst  sehr  aufiPallend  erscheinen,  dass  bei  einem  so 
ausgesprochenen  Krankheitsbilde,  das  sich  in  einer  Familie  dreimal 
typisch  vorfindet  und  das  bei  einigen  anderen  Mitgliedern  derselben 
Familie  gewissermassen  rudimentär  vorhanden  ist,  nur  so  geringe 
Anomalien  der  anatomischen  Verhältnisse  finden.  Doch  haben  gerade 
die  letzten  Jahre  eine  Reihe  überraschender  negativer  anatomischer 
Resultate  in  Fällen  geliefert,  wo  man  nach  den  bisherigen  Erfahrun- 
gen erhebliche  organische  Vränderungen  zu  erwarten  berechtigt  war. 

So  beschrieb  Bristowe'*')  einen  Fall,  in  dem  er  Anästhesie  und 
Contracturen  der  linken  oberen  und  unteren  Extremität,  Aufhebung 
des  Farbensinns,  des  Geruchs  und  Geschmacks  derselben  Seite,  Ex- 
ophthalmus und  Augenmuskellähmungen  constatirt  hatte;  es  bestanden 
ferner  Blutungen  aus  den  Ohren,  Kopfschmerz  und  Erbrechen  sowie 
epileptische  Anfälle.  Für  dieses  complicirte  Symptomenbild  deckte 
die  makroskopische  und  mikroskopische  Untersuchung  keine  Ur- 
sache auf. 

Ebenso  wie  die  Beobachtung  Bristowe's  lehrt,  dass  eine  voll- 
ständige Ophthalmoplegia  externa  durch  mehrere  Jahre  hindurch  be- 
bestehen kann,  ohne  dass  die  Autopsie  und  die  genaue  mikroskopische 
Durchforschung  der  Augennervenkerne  und  der  Augenmuskelnerven 
irgend  welche  palpable  Veränderungen  nachzuweisen  im  Stande  ist, 
so  beweist  der  Fall  von  Wilks**),  dass  die  Symptome  einer  acuten 
Bulbärparalyse  ohne  positiven  makroskopischen  und  mikroskopischen 
anatomischen  Befund  zu  Stande  kommen  können. 


*)  Brain.  October  1885. 
♦♦}  Guy 's  hospiUI  reports  XXII.   189. 
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Wa$  Wilk's  Beobachtung  für  die  acute  Form  der  Bnlbärparalyse 
beweist,  das  zeigt  Oppenheim's*}  Fall  für  die  chronische  Form 
dieser  Erkrankung:  Oppenheim  sah  bei  einem  jungen  Mädchen  das 
typische  Bild  der  Glosso*Labio- Pharyngeal -Paralyse  ohne  Atrophien 
mit  Parese  der  Extremitäten;  der  Fall  verlief  chronisch  progressiv, 
.  und  man  fand  bei  eingehender  Untersuchung  post  mortem  in  Me- 
dulla  oblongata,  Pons,  Rückenmark  und  peripheren  Hirnnerven  keine 
Abnormität. 

Zu  dieser  Kategorie  von  Fällen  gehört  ferner  Thomsen's**)  in- 
teressante Beobachtung,  die  einen  jungen,  erblich  belasteten  Mann 
betrifft;  für  die  sehr  complicirte  Krankheit,  die  sich  aus  (das  Näherre 
sehe  man  in  der  interessanten  Arbeit  selbst  nach)  Schwindel-  und 
Krampfanfällen,  Anfällen  von  Platzangst,  hallucinatorischer  Paranoia 
zusammensetzte,  zu  denen  sich  später  in  bunter  Reihenfolge  und  in 
wechselndem  Grade  Ptosis,  Hemianästhesien,  concentrische  Einengung 
des  Gesichtsfelds  und  homonyme  Hemianopsie,  Hemiplegien,  Parese 
des  einen  Nerv,  facialis  und  des  anderen  Nerv,  hypoglossus,  Neur- 
algien verschiedenster  Localisation  und  Anfälle  von  hohem  Fieber 
hinzugesellten,  und  die  in  einer  Periode  fast  völliger  Heilung  durch 
einen  ganz  plötzlichen  Tod  ihren  Abschluss  fand,  konnte  Th.  trotz 
eingehendster  Untersuchung  keine  anatomische  Grundlage  finden. 

Bei  dieser  Gelegenheit  citirt  Thomsen  einen  manche  Analogie 
bietenden  Fall  Längeres***),  sowie  einen  ebenfalls  nicht  ganz  unähn- 
lichen Fall  Baxter'sf),  Landouzy's  und  Siredey'sff),  die  alle 
durch  die  anatomische  Untersuchung  ebenso  wenig  aufgeklärt  wurden. 

In  diese  selbe  Gategorie  gehören  auch  die  von  Pitres  publicirten 
Fälle  von  Pseudo-Tabes. 

Der  letzte  solcher  Fälle,  der  von  Eisenlohrfft)  beschriebene, 
wurde  bereits  oben  erwähnt. 

^enn  man  den  klinischen  und  anatomischen  Befund  der  von 
uns  beschriebenen  Fälle  in  ihren  Einzelheiten  zusammenhält,  so  wird 
man  wohl  zugeben  müssen,  dass  sie  eine  Sonderstellung  einnehmen 
dürften. 

Anmerkung  bei  der  Correctur:    Ganz  neuerdings  hat  Erb  (siehe 


•)  Virchow's  Archiv  Bd.  108.  Heft  3. 
••)  Dieses  Archiv  Bd.  XVH. 
•♦•)  Wiener  med.  Presse  1884.  S.  698. 

t)  Brain  1882.    October. 
ff)  Revue  de  möd^cine  p.  984. 
ttt)  1.  c. 
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Nearol.  Centralblatt  1890,  No.  12)  zwei  Fälle  klinisch  besohrieben,  die  mit 
meinen  drei  Fällen  eine  anTerkennbare  Aebnlicbkeit  haben:  Ataxie  —  aller- 
dings im  Gegensatz  zu  meinen  Fällen  solche  von  sehr  ausgesprochener  Art  — 
kein  Romberg^sches  Symptom,  die  Sprache  saocardirt,  stotternd  und  an- 
regelmässig, dabei  auffallende  zuckende  Bewegungen  um  die  Mundwinkel 
herum;  Sehnenreflexe  lebhaft,  Sensibilität  intact;  dagegen  kein  Nystagmus; 
es  handelte  sich  um  zwei  Geschwister,  und  ein  kleiner  Bruder  soll  an  einer 
ähnlichen  Erkrankung  leiden;  bei  der  älteren  Schwester  auch  ein  gewisses, 
nicht  sehr  bedeateodes  Zurückbleiben  der  geistigen  Enlwickelung.  Erb  rech- 
net diese  Fälle  zur  ^Friedreich'schen  Krankheit*.  Diese  Fälle  Erb 's 
scheinen  mir  mit  den  meinigen  noch  mehr  Aehnlichkeit  zu  haben  als  mit  der 
Friedreich'scher  Krankheit.  Auch  in  dem  neuerdings  von  Menzel  publi- 
cirten  Falle  (Dieses  Archiv  Bd.  XXII.  H.  1 )  handelte  es  sich  um  Mitbewegun- 
gen im  Gesicht,  explosiv  zögernde  Sprache,  Ataxie  der  Extremitäten,  Lebhaf- 
tigkeit der  Sehnenreflexe,  Intactheit  der  Sensibilität;  doch  war  hier  die  Licht- 
reaction  der  Pupillen  träge,  die  Augenbewegungen  waren  normal,  es  bestand 
Romberg'sches  Symptom;  später  traten  Zwangsbewegungen  des  Kopfes  auf 
sowie  noch  später  starke  Atrophien  und  Spasmen  der  Extremitäten;  auch  fehlte 
Störung  der  Intelligenz. 

Anatomisch  fand  sich  eine  hochgradige  Atrophia  cerebelli  —  sehr  auf- 
fällig war  auch  die  Verarmung  an  Purkinj ersehen  Zellen  —  neben  einer 
combinirten  Strangsklerose  des  Ruckenmarks  und  einer  leichten  Atrophie  der 
Kerne  in  der  Medulla  oblongata. 

Die  SprachstöruDg  ist  nach  M.  im  Wesentlichen  eine  Theilersoheinung 
der  allgemeinen  Ataxie;  die  Mitbewegungen  im  Gesicht  und  die  Vertiefung 
der  Nasolabialfalte  erklärt  M.  aus  der  ^abnormen  Anlage  der  Gentren  der 
harmonischen  Ausführung  der  Bewegungen**. 

Resümirend  fasst  M.  seinen  Fall  auf  als:  eine  auf  Entwickelungshem- 
mung  beruhende  combinirte  Systemerkrankung  neben  einer  mangelhaften  Aus- 
bildung des  Kleinhirns,  der  Brücke,  der  Medulla  oblongata. 


Am  Schlüsse  meiner  Arbeit  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht, 
Herrn  Dr.  Eisenlohr,  der,  wie  früheren,  so  auch  dieser  Arbeit  sein 
Interesse  zuzuwenden  und  meine  anatomischen  Präparate  durchzu- 
mustern die  Güte  hatte,  meinen  aufrichsten  Dank  auszusprechen. 


XVI. 

Aus  der  Nervenklinik   der  Königl.  Charit^. 

(Prof.  Westphal). 

Ueber  das  Torkommen  von  SensibilitfttsstSrangen 
bei  moUipler  Herdsklerose*). 

Von 

Dr.  C  S.  FrMNd 

in  BresUu. 


■Cirst  seit  Kurzem  hat  man  dem  Auftreten  von  Sensibilitätsstörungen 
bei  multipler  Herdsklerose  grössere  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Vor 
noch  nicht  langer  Zeit  glaubte  man,  dass  »der  sonst  so  furchtbar 
deletüre  Krankheitsprocess  klinisch  vollständig  ausserhalb  des  sen- 
siblen Nervengebietes  verlaufe"  (Schule  1870**)  und  noch  Leube***) 
wollte  1871  für  die  Diagnose  verwerthen  „das  Missverhältniss  zwi- 
schen Herabsetzung  der  Motilität  und  der  gewöhnlich  mehr  oder 
weniger  intact  gebliebenen  Sensibilität".  Eine  statistische  Zusam- 
menstellung, welche  Berlinf)  1874  im  Anschluss  an  die  Publication 
eines  mit  Sensibilitätsstörungen  verlaufenden  Falles  gab,  führte  zu 
dem  auffallende  Resultate,  dass  unter  39  aus  der  Literatur  gesam- 
melten Fällen  von  multipler  Sklerose  —  mit  Sectionsberichten  —  in 
15  Fällen  Sensibilitätsstörungen  zur  Beobachtung  gelangt  waren.    In- 

*)  Nachstehende  Arbeit  bildete  den  Gegenstand  eines  am  22.  November 
1889  in  der  schlesisohen  Qesellschaft  für  vaterländische  Cnltur  in  Breslau 
gehaltenen  Vortrages. 

**)  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medioin  Bd.  VII.  und  VIII. 
•^)  Ibidem  Bd.  VIII. 
t)  Ibidem  Bd.  XIV. 
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dessen  ist  Berlin  weit  entfernt  davon,  dieselben  als  ein  besonderes 
Symptom  für  die  multiple  Sklerose  in  Anspruch  zu  nehmen,  stellt 
sie  vielmehr  als  „klinisch  exquisit  tabetische^  Erscheinungen  hin.  — 
1876  veröffentlichte  Engesser*)  einen  Fall  von  multipler  Sklerose 
—  mit  Sectionsbefund  — ,  in  welchem  die  Sensibilitätsstörungen  im 
Vordergrunde  der  klinischen  Erscheinungen  standen  und  charakteri- 
sirt  waren  durch  ein  geradezu  brüskes,  sich  oft  wiederholendes  Ab- 
wechseln zwischen  normalem  Empfinden  und  vollständiger  Anästhesie. 
Jedoch  erst  Erb**)  wandte  sich  unter  Hinweis  auf  die  Arbeiten  von 
Berlin  und  Engesser  mit  besonderem  Nachdrucke  gegen  die  zu 
Unrecht  bestehende  Anschauung,  dass  das  Fehlen  auffälliger  objectiver 
Sensibilitätsstörungen  als  besonders  charakteristisch  für  die  multiple 
Sklerose  zu  betrachten  sei. 

Eine  weseLtliche  Erweiterung  oder  vielmehr  eine  vollständige 
Gorrectur  erfuhren  unsere  diesbezüglichen  Kenntnisse  durch  die  im 
Jahre  1887  erfolgten  Mittheilungen  von  Oppenheim*^*),  denen  ein 
mehrjähriges  Studium  der  Krankheit  an  solchen  Fällen  zu  Grunde 
lag,  welche  Monate  oder  Jahre  lang  unter  seiner  Beobachtung  gestan- 
den haben.  Oppenheim  fand,  dass  die  ohne  Anomalie  der  Sen- 
sibilität verlaufenden  Fälle  von  multipler  Sklerose  sehr  selten 
sind;  er  hat  ,,nur  einen  gesehen,  bei  dem  wirklich  während  einer 
mehrjährigen  Beobachtung  eine  Abnahme  der  Sensibilität  zu  keiner 
Zeit  nachgewiesen  werden  konnte".  In  einer  weiteren  Anzahl  von 
Fällen  bestanden  dauernde  Sensibilitätsstörungen.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  handelt  es  sich  aber  um  temporäre,  flüchtige 
Anästhesien,  welche  im  Verlaufe  der  Krankheit  zumeist  plötzlich 
auftraten  und  trotz  des  Fortschreitens  der  Allgemeinerkrankung  relativ 
schnell  nach  Wochen,  Tagen,  ja  zuweilen  am  folgenden  Tage  ge- 
schwunden waren.  Diese  acute  Entwickelung  und  Flüchtigkeit  der 
Sensibilitätsstörungen  haben  nach  Oppenheim's  Ansicht  eine  dia- 
gnostische Bedeutung  um  so  mehr,  als  auch  andere  Symptome  bei 
der  multiplen  Sklerose  ein  analoges  Verhalten  zeigen:  vor  Allem  die 
Sehstörungen  (Uhthoff),  ferner  die  Motilitätsstörungen  und  —  worauf 
Oppenheimf)  neuerdings  aufmerksam  gemacht  hat  —  die  Störungen 
von  Seiten  der  Blase  und  des  Mastdarmes. 

*)  Archiv  für  klinische  Medicin  Bd.  XVII. 

**)  V.  Ziemssen's  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  etc.  1878. 
***)  Zur  Pathologie  der  disseminirten  Sklerose.   Berliner  klin.  Wochenschr. 
1887.  No.  48  (nach  einem  Vortrage  vom  22.  October  1887). 

t)  Weitere  Notizen  zur  Pathologie  der  disseminirten  Sklerose.  (Charit<$- 
Annalen  1888.) 
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Jene  Beobachtungen  von  Oppenheim  sind  nicht  zu  allgemeinerer 
Eenntniss  gelangt,  von  anderer  Seite  ist  die  diesbezügliche  Frage 
noch  nicht  in  Angriff  genommen  worden  und  auch  die  neueren  Hand- 
bücher der  Neuropathologie  nehmen  keine  Notiz  davon  (Strümpell, 
Seeligmüller,  Hirt).  Hirt  z.  B.  sagt  (S.  478):  „Die  Abwesenheit 
aller  Sensibilit&tsstörungen  ist,  wie  es  scheint,  der  multiplen  Sklerose 
durchaus  eigenthümlich.  Nur  in  seltenen  Ausnahmen  werden  Par- 
ästhesien  beobachtet**.  In  Hinsicht  auf  ihre  principielle  Bedeutung 
für  die  Auffassung  des  ganzen  Krankheitsprocesses  unterzog  ich  mich 
gern  der  Mühe,  den  Beobachtungen  Oppenheim's  durch  das  genaue 
Studium  eines  grossen  einschlägigen  Materials  eine  breitere  Grund- 
lage zu  geben.  Es  dürfte  von  Interesse  sein,  wenn  ich  bemerke, 
dass  das  Material,  welches  mir  zur  Verfügung  stand,  den  Grund- 
stock bildete  für  das  umfassende  Krankenmaterial,  an  welchem  Herr 
Dr.  Chthoff  in  Berlin  seine  weitgehenden  Untersuchungen  über  die 
bei  der  multiplen  Herdsklerose  vorkommenden  AugenstOrungen  *)  an- 
gestellt hat. 

Es  stand  mir  ein  Material  von  42  Fällen  von  multipler  Herd- 
sklerose zur  Verfügung,  welche  im  Laufe  der  letzten  5  Jahre  auf  der 
Nervenklinik  der  Rönigl.  Charite  zur  Beobachtung  gelangt  waren. 
Von  diesen  musste  ich  leider  9  Fälle  unberücksichtigt  lassen,  da  in 
fünf  derselben  wohl  wegen  zu  kurzer  Beobachtungszeit  jede  Notiz 
über  das  Verhalten  der  Sensibilität  fehlte,  in  den  vier  anderen  das 
Rrankheitsbild  so  complicirt  ist,  dass  bei  dem  Mangel  eines  Sections- 
befundes  gewisse  Bedenken  gegen  die  Richtigkeit  der  Diagnose  er- 
hoben werden  können.  Die  übrigen  33  Fälle  enthalten  mehr  oder 
weniger  genaue  Angaben  über  das  Ergebniss  einer  Sensibilitätsprü- 
fnng  und  sind  hinsichtlich  ihrer  Diagnose  einwnrfsfrei.  In  3  Fällen 
nahm  die  Rrankheit  einen  letalen  Verlauf  und  wurde  die  Diagnose 
durch  den  Obductionsbefund  bestätigt. 

In  jedem  einzelnen  Falle  der  nachfolgenden  Casuistik  ist  dem 
Berichte  über  das  Verbalten  der  Sensibilität  eine  üebersicht  über  die 
wichtigsten  anderweitigen  anamnestischen  und  klinischen  Daten  vor- 
ausgeschickt zum  Zwecke  der  Motivirung  der  von  uns  gestellten  Dia- 
gnose. 


*)  a)  Berliner  klln.  Wochenschr.    1889.  No.  23.  —  b)  Dieses  Archiv 
Bd.  XXI.  Heft  1  und  2. 
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Wilhelm  Kiinkert,  36  Jahre,  Arbeiter.  — Aufgenommen  3.  April  1884. 

Anamnese:  Seit  December  1882  bemerkt  Patient  eine  stetig  zuneh- 
mende Schwäche  in  den  Beinen;  sie  knicken  beim  Stehen  und  Qehen  ein  und 
zittern  dabei  heftig.  Seit  Februar  1883  machte  sich  auch  in  den  Armen  ein 
Schwächegefnhl  und  Intentionszittern  geltend.  Seit  Hai  1883  gerath  auch 
der  Kopf,  namentlich  bei  Bewegungen  oder  psychischen  Anstrengungen  in 
einen  Wackeltremor,  welcher  mit  der  Zeit  an  Intensität  und  Frequenz  zuge- 
nommen bat.  Seit  December  1882  Verschlechterung  der  Sprache.  In  letzter 
Zeit  psychische  Reizbarkeit,  häufiger  Stimmungswechsel.    ', 

Status  bei  der  Aufnahme:  Pupillenreaction  erhalten.  Nystagmus 
besonders  beim  Blick  nach  oben.'  Kein  abnormer  ophthalmoskopischer  Befund. 
Sprache  verlangsamt,  scandirend.  Stimme  heiser.  Während  des  Sprechens 
ebdnso  bei  allen  mit  einigem  Kraftaufwand  ausgeführten  Bewegungen  tritt  am 
Kopfe  ein  Wackeltremor  auf.  An  den  Oberextremitäten  normale  pas- 
sive Beweglichkeit;  ihre  grobe  Kraft  ist  ein  wenig  herabgesetzt;  bei  will- 
kürlichen Bewegungen  deutlicher  Wackeltremor.  Gesteigerte  Sehnenphäno- 
mene. —  An  den  Unterextremitäten  werden  die  aotiven  Bewegungen 
mit  einem  Uebermasse  Ton  Kraftaufwand  ruckweise  ausgeführt,  ohne  eigent- 
liche Ataxie.  Im  Uebrigen  normale  active  und  passive  Beweglichkeit.  Bei- 
derseits Fnssolonus,  gesteigerte  Kniephänomene.  Steifer,  breitbeiniger,  tau- 
melnder Qang. 

10.  Mai  1884  In  letzter  Zeit  wurde  häufig  an  Patient  Zwangslachen 
und  Zwangsweinen  beobachtet.    Leichte  Abstumpfung  des  Qeschmackes. 

3 1 .  October.  Steigerung  der  Krankheitssymptome.  Fast  continuirliches 
Kopfzittern.  Sehr  häufiges  Zwangslachen  mit  inspiratorischem  Schluchzen. 
Fingerbewegungen  nicht  geläufig.  Muskelspasmen  bei  forcirten  passiven  Be- 
wegungen im  Kniegelenk. 

2.  Mai  1885.  Es  wird  laryngoskopisch  eine  massige  Parese  der  Stimm- 
bandspanner constatirt.  Scandirende  Sprache.  Typisches  Zittern  der  Extre- 
mitäten. 

31.  Juli.  Verschlechterung  des  Ganges.  „Kleben '^  mit  der  rechten 
Fussspitze. 

Geruch  und  Geschmack  intact. 

17.  November  1887.  Gänzliche  Unfähigkeit  zu  gehen,  hochgradige 
Muskelspasmen  in  den  Unterextremitaten  und  in  den  Oberextremitäten. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Patient,  welcher  sich  seit  dem  S.April 
1884  andauernd  auf  der  Nervenabtheilung  der  Königl.  Charit^  befindet, 
wurde  überaus  häufig  genauen  Sensibilitätsprüfungen  unterworfen.  Es  befin- 
den sich  diesbezügliche  Notizen  in  seinem  Krankenjournale  aus  dem  Jahre 
1884:  vom  10.  April,  10.  Mai,  6.  Juni,  31.  October,  aus  dem  Jahre  1885 
vom  31.  Januar  2.  Mai,  13.  Juni,  17  September. 

Immer  wurde  das  Fehlen  jeglicher  objectiven  Sensibilitäts- 
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störuDg  coDstatirt;  es  sollen  auch  niemals  Parästhesien  bestan- 
den haben. 

Um  so  auffallender  war  es,  dass  Patient  bei  derUntersuchong  am 
30.  Mai  1886  über  ein  Taabbeitsgefühl  auf  der  ganzen  rechten 
Körperhälfte  klagte,  welches  sich  angeblich  seit  einiger  Zeit  eingestellt 
haben  soll  and  bereits  im  Schwinden  begriffen  sei. 

Die  objectiye  Profang  ergab,  dass  Nadelstiche  beiderseits  empfanden 
worden,  aber  aaf  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  entschieden  we- 
niger lebhaft  als  aaf  der  linken.  Dies  gilt  aoch  für  das  Gesicht.  Die 
äbrigen  Empfindangsqaalitälen  zeigen  ein  völlig  normales  Verhalten. 

Am  31.  Juli  1886  waren  die  erwähnten  subjectiven  and  ob- 
jectiven  Sensibilitätsstörangen  nicht  mehr  vorhanden:  „die 
Sensibilität  im  Gesicht  and  an  allen  vier  Extremitäten  intact^. 

25.  Februar  1887.  ^Ein  Unterschied  in  der  Sensibilität  zwi- 
schen rechts  and  links  besteht  nicht  mehr**. 

Im  späteren  Verlauf  dauerten  diese  normalen  Verhältnisse  an.  In  den 
letzten  Monaten  (Juli,  Augast,  September  1889)  habe  ich  bei  häufig  wieder- 
holten Untersuchungen  an  diesem  Kranken  das  Fehlen  von  subjectiven  und 
objectiven  Sensibilitätsstörungen  bestätigen  können. 

WeM  II. 

Appel,  31  Jahre,  Kutscher.  Aufgenommen  21.  October  1887,  ent- 
lassen 26.  Juni  1888. 

Anamnese.  Von  jeher  sehr  häufig  Zwangslachen.  Seit  1884  unsicherer, 
wankender,  breitbeiniger  Gang;  zugleich  Schmerzen  im  Kreuz  und  Gefühl  von 
Steifigkeit  in  den  Hüftgelenken.  Seit  1885  muss  Patient  beim  Uriniren  stark 
pressen.    1885  litt  er  ein  halbes  Jahr  lang  an  Doppelsehen. 

Status  praesens:  An  den  Untereztremitäten  —  an  der  linken  Unter- 
extremität  in  erhöhtem  Masse  —  macht  sich  namentlich  bei  forcirten  passiven 
Bewegungen  ein  deutlicher,  wenn  auch  nur  massiger  Grad  von  Muskelsteifig- 
keit geltend.  Deutlicher  Patellarclonus.  Leichtes  Fusszittern.  Die  activen 
Bewegungen  nach  keiner  Richtung  hin  beschränkt,  in  ihrer  groben  Kraft  nur 
wenig  herabgesetzt,  sind  deutlich  atactisch.  Spastisch- paretisch  -  atactischer 
Gang.  An  den  Oberextremitäten  keine  Abschwächung  der  Motilität,  keine 
Spasmen,  keine  Ataxie.  Kein  Nystagmus;  die  temporalen  Papillenhalften  sind 
deutlich  blasser  als  normal.  Häufig  eintretendes  Zwangslachen.  —  Sprache 
verlangsamt. 

Verhalten  der  Sensibilität:  In  den  ersten  3  Monaten  der  genauen 
klinischen  Beobachtung  konnten  keine  Sensibilitätsstörungen  nachge- 
wiesen werden.  Noch  am  26.  Januar  1888  wird  ausdrücklich  das  völlig 
normale  Verhalten  der  Sensibilität  hervorgehoben. 

9.  Februar  1888:  Seit  vorgestern  bemerkt  Patient  ein  stumpfes 
Gefühl  an  der  Pulpa  des  III.  und  IV.  Fingers  beider  Hände.  Die 
objective  Untersuchung  ergiebt,  dass  Pinselberührungen  und  Nadel- 
stiche an  den  Endphalangen  dieser  Finger  nicht  gefühlt  werden. 

ArahiT  r.  Ptyehiateiflb    XXIL    2.  Heft.  21 
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11.  Februar  1888.  Seit  gestern  will  Patient  auoh  an  den  End- 
phalangen  der  beiden  kleinen  Finger  ein  taubes  Qefühl  besitzen. 
Dementsprechend  ist  an  diesen  Fingern  —  ebenso  wie  an  dem  drit- 
ten und  vierten  beiderseits  —  das  Qefühl  für  Berührung  und 
Nadelstiche  erloschen. 

13.  Februar.  Seit  gestern  will  Patient  nicht  mehr  fühlen,  ob 
er  am  linken  Fusse  einen  Pantoffel  anhabe  oder  nicht.  Objecti? 
lässt  sich  nachweisen,  dass  am  ganzen  linken  Fusse,  namentlich  aber 
am  Fussrücken,  das  Qefühl  für  Pinselberührung,  Stieldruok  und 
Nadelstiche  erloschen  ist.  Warm  und  kalt  wird  an  der  ganzen 
linken  Uuterextremität  nicht  wahrgenommen,  jedoch  in  yöllig  nor- 
maler Weise  an  der  rechten  Unterextremität. 

14.  Februar.  Nach  Angabe  des  Patienten  soll  der  Mittelfin- 
ger der  linken  Hand  wieder  Qefühl  besitzen.  Dies  wird  bei  der 
objectiven  Prüfung  bestätigt.  Die  übrigen  Finger  sind  indessen  noch 
anästhetisch. 

17.  Februar.  Seit  heut  früh  Taubheitsgefühl  an  beiden  Hän- 
den bis  zurQegend  des  Metacarpophalangealgelenkes,  an  den 
beiden  Unterextremitäten  bis  zu  den  Knieen.  Den  Parästhesien 
entsprechend  ist  an  den  beiden  Händen  (mit  Ausnahme  des  Dau- 
mens) und  an  den  beiden  Unterschenkeln  bis  ungefähr  zur  Mitte 
der  Oberschenkel  das  Qefühl  für  Pinselberührung,  Stieldruck 
und  Nadelstiche  erloschen. 

18.  Februar.  Das  subjective  Qefühl  soll  an  der  linken  Hand 
in  den  ersten  drei,  an  der  rechten  Hand  in  den  ersten  zwei  Fin- 
gern, ferner  auch  an  den  Unterschenkeln  wiedergekehrt  sein. 
Objectiv  lässt  sich  an  den  genannten  Fingern  normales  Berührungs-, 
Druck-  und  Schmerzgefühl  nachweisen.  Die  objective  Untersuchung  an 
den  Unterschenkeln  wird  einstweilen  unterlassen. 

19.  Februar.  Patient  will  an  der  Pulpa  des  rechten  Mittel- 
fingers, und  zwar  an  ihrer  radialen  Fläche  normales  Qefühl  be- 
sitzen, während  die  ulnare  Fläche  noch  taub  sein  soll.  Die  ob- 
jective Prüfung  bestätigt  dies.  —  An  den  Unterextremitäten 
keine  Parästhesien.  An  der  linken  Unterextremität  keine  objec- 
tiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörung.  An  der  rechten  Unter- 
extremität hingegen  werden  im  Bereiche  der  Zehen  und  an  der 
Fusssohle  Berührungen  und  Stiche  nicht  gefühlt.  (Analog  erfolgen 
auf  Nadelstiche  in  die  Fusssohle  rechts  keine  Reflexbewegungen ,  links  sehr 
lebhafte.) 

23.  März.  Nur  an  den  Endphalangen  des  IV.  und  V.  Fingers  beider- 
seits besteht  noch  Taubbeitsgefühl. 

23.  April.  Auf  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  besteht  eine 
erhebliche  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  gegen  Berührung, 
Druck  und  Stich;   ebenso  an  der  linken  Unterextremität.     Jedoch 
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haben  die  Fasse  von  den  Knöcheln  nach  abwärts  beiderseits  normale 
Empfindlichkeit,  sie  sind  sogar  an  der  Innen-  and  Unterfläche  gegen  Nadel- 
stiche hyperäsihetisch.  Hingegen  besteht  Anästhesie  an  den  beiden 
lotsten  (IV.  and  V.)  Fingern  sowie  aaf  der  rechten  Kopfhälfte  (nar 
nach  Tom  anten  scharf  abgegrenzt  in  Gestalt  einer  Horizontalen,  die  etwa 
1  Otm.  anterhalb  der  Haargrenze  verläaft).  —  Gelegentlich  der  Sensibilitäts- 
prüfang  wird  bemerkt,  dass,  als  Patient  die  Baachlage  einnimmt,  die  linke 
Rackenhälfte  das  Aassehen  einer  Gänsehaat  zeigte,  die  rechte  da- 
gegen nicht. 

30.  Mai  1888.  Seit  Karzem  will  Patient  normales  sabjec- 
tives  Gefühl  in  den  vier  Fingern  der  rechten  Hand  haben,  wäh- 
rend der  kleine  Finger  noch  taab  sei.  Bei  genauerer  Prüfung  lässt  sich 
an  der  Volarfläche  des  kleinen  Fingers  Anästhesie  für  Berüh- 
rungen and  Nadelstiche  nachweisen;  die  übrigen  Finger  zeigen  nor- 
males Verhalten. 

Fall  HI*). 

Moedinger,  30  Jahre,  Gürtlergeselle.  —  Aufgenommen  zum  I.  Male 
19.  April  1881,  entlassen  1.  April  1882.  —  Aufgenommen  zum  IL  Male 
23.  Mai  1883,  f  5.  März  1885. 

Anamnese:  Patient  benutzt  das  rechte  Bein  zum  Treten  an  der  Dreh- 
bank. Seit  1873  bemerkte  er  eine  Schwäche  im  rechten  Beine,  die  überaus 
langsam  zunahm.  Seit  Juli  1880  schleppt  er  dasselbe  beim  Gehen  nach, 
bleibt  mit  der  rechten  Fassspitze  am  Boden  „kleben''.  Seit  Januar  1881 
kann  er  es  nicht  genügend  beugen.  Ziemlich  gleichzeitig  mit  der  Schwäche 
machte  sich  auch  ein  Kältegefühl  und  ein  Blässe  am  rechten  Bein  geltend. 

Status  bei  der  ersten  Aufnahme:  An  der  rechten  Unterextremität 
herabgesetzte  passive  Beweglichkeit  im  Knie-  und  Hüftgelenk;  die  active  Be- 
weglichkeit ist  in  ihrer  Ausdehnung  und  Geläufigkeit  sowie  in  der  groben 
Kraft  beeinträchtigt.  Kniephänomen  rechts  stärker  als  links.  Beiderseits 
Fusszittem.  Der  rechte  Unterschenkel  und  Fuss  fühlen  sich  kühler  an.  Hoch- 
gradig spastisch  -  paretischer  Gang  mit  der  rechten  Unterextremität.  Nach 
längerem  Stehen  auf  der  linken  Unterextremität  constatirt  man  an  derselben 
Patellardonus.  Active  und  passive  Beweglichkeit  an  der  linken  Unterextremität 
normal,  nur  bei  forcirten  passiven  Bewegungen  im  Fussgelenk  ein  Widerstand, 
es  tritt  dabei  Fusszittem  auf.    Kniephänomen  sehr  ausgeprägt. 

19.  November  1883.  Patient  bemerkt  seit  Karzem  eine  Schwäche  auch 
in  der  linken  Unterextremität,  die  aber  objectiv  nicht  deutlich  nachweisbar  ist. 

Status  bei  der  zweiten  Aufnahme:  An  der  rechten  Unterextre- 
mität Status  idem.  —  Auch  die  linke  Unterextremität  klebt  beim  Geben  mit 
der  Fussspitze  am  Boden,  aber  nicht  so  stark  wie  die  rechte  Unterextremität. 


*)  Es  ist   dies  Fall  IV.  der  Uhtho  ff 'sehen  Arbeit.    (Dieses   Archiv 
Bd.  XXI.  S.  80.) 
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An  den  Fingern  der  rechten  Hand  ist  die  passive  ond  active  Bewegliohkeit 
deutlich  beeinträchtigt. 

8.  August  1883.  Beim  Fingernasenversach  beiderseits  deutliche,  wenn 
auch  geringe  Ataxie,  rechts  etwas  erheblicher.  Ungeschicklichkeit  der  Hände 
(Gegenstände  werden  fallen  gelassen  etc.). 

11.  März  1884.  In  den  seitlichen  Endstellungen  der  Bulbi  vereinzelte 
nystagmusartige  Zuckungen.    Kein  abnormer  ophthalmoskopischer  Befund. 

4.  Juli.  Status  idem.  Die  grobe  Kraft  bei  Beagnng  des  linken  Kniees 
ist  entschieden  herabgesetzt.  Kein  Intentionszittern ,  jedoch  mitunter  spon- 
tanes Zittern  beiderseits  in  der  Bettlage,  das  sich  leicht  unterdrücken  lässt 
durch  Gegenstemmen  des  Fusses. 

5.  Januar  1885.  In  letzter  Zeit  erhebliche  Zunahme  der  Steifigkeit  in 
den  Unterextremitäten. 

5.  März.  In  den  letzten  Monaten  rapide  Entwiokelung  einer  Lungen- 
und  Darmtuberculose.    Heute  Exitus  letalis. 

Bei  der  Section  (Dr.  Oppenheim)  fand  sich  „eine  recht  ausgeprägte 
disseminirte  Sklerose,  die  sich  nach  dem  makroskopischen  Sectionsergebnisse 
auf  das  Röckenmark  beschränkte,  während  eine  genaue  mikroskopische  Unter- 
suchung auch  Herde  in  der  Brücke,  im  verlängerten  Marke  und  (Dr.  Uhthoff) 
in  den  Nn.  optici  nachwies". 

Das  Verhalten  der  Sensibilität:  Die  Sensibilität  zeigte  während 
des  ersten  Aufenthaltes  in  der  Nervenklinik  bei  wiederholter  Prüfung  keine 
objectiv  nachweisbaren  Störungen  (diesbezügliche  Notizen  wurden  im 
Jahre  1881  am  30.  Mai,  16.  Juni,  15.  Juli,  15.  October,  18.  October, 
23.  November  und  im  Jahre  1882  am  6.  Januar,  21.  Januar  und  31.  März 
in  das  Krankenjournal  eingetragen).  Indessen  klagte  Patient  am  15.  October 
1882  über  zeitweiliges  Kriebeln  im  rechten  Unterschenkel,  das  an 
dessen  innerer  Seite  herabsteige.  Ferner  bestand  andauernd  —  auch  ana- 
mnestisch festgestellt  —  ein  Kältegefühl  und  eine  Blässe  an  der  rechten  Un* 
terextremität,  dementsprechend  eine  auch  objectiv  deutlich  fühlbare  Tempe- 
raturdifferenz an  den  Unterextremitäten,  welche  nur  bei  der  Untersuchung  am 
18.  November  nicht  constatirt  werden  konnte. 

Während  seines  zweiten  Aufenthaltes  auf  der  Nervenklinik  wurden 
hingegen  objectiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörungen  gefunden: 

26.  Juli  1883.  Linke  Unterextremität:  Pinselstriche  werden 
an  der  kleinen  Zehe,  am  Aussenrande  und  an  der  Hacke  des 
Fusses  nicht  gefühlt.  Stiche  werden  am  Aussenrande  desFusses 
als  „  Berührungen  "^  empfunden.  —  Temperaturgefühl  normal. 

Rechte  Unterextremität:  Pinselstriche  werden  an  der  klei- 
nen Zehe,  an  der  Volarseite  der  grossen  Zehe,  am  Aussenrande 
des  Fusses  nicht  gefühlt;  kräftiges  Bestreichen  wird  wahrgenommen.  — 
Am  Aussenrande  des  Fusses  werden  Berührungen  mit  dem  klei- 
nen Finger  als  „Stiche^  empfunden. 

Linke  Oberextremität:   Am  Ulnarrande  des  kleinen  Fingers 
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werden  Berührungen  nicht  gefühlt.  An  der  Spitze  des  kleinen 
Fingers  wird  Stecknadelkopf  als  „Spitze**  empfanden. 

Rechte  Oberextremität:  Die  Pulpa  des  kleinen  Fingers  ist 
gegen  Berührungen  unempfindlich.  Am  Ulnarrande  des  kleinen 
Fingers  wird  Druck  mit  dem  Stecknadelkopf  als  „Stich'*  empfan- 
den. —  Einzelne  Bezirke  der  oberen  Abschnitte  des  Abdomens  sind  em- 
pfindlich, ebenso  der  ganze  Penis,  in  geringerem  Grade  das  Scrotum. 

28.  Juli  1883.  Patient  klagt  über  ein  zunehmendes  Taubheitsge- 
fühl  in  den  Händen,  giebt  an  bei  geschlossenen  Augen  nicht  zu  wissen, 
ob  er  einen  Stock  in  der  Hand  habe  oder  nicht,  hält  ein  Messer 
für  eine  Gabel,  einen  Löffel  für  ein  Messer,  erkennt  einen  Feder- 
halter nicht  In  den  feineren  Bewegungen  ist  er  sehr  ungeschickt, 
er  kann  sie  höchstens  nur  mit  Hülfe  der  Augen  ausführen. 

8.  August.  Patient  will  an  der  Yolarfläche  der  Finger,  be- 
sonders rechts,  rauh  und  glatt  nicht  unterscheiden.  Jede  Berüh- 
rung erregt  bei  ihm  das  Gefühl  Ton  „Stecknadelstichen  ohne 
sonstige  Nuance**. 

13.  August.  Die  Hände,  besonders  die  rechte,  fühlen  sich  kalt  und 
feucht  an,  sind  livide  yerfärbt.  Am  rechten  Ober-  und  Unterschenkel  ist  die 
Haut  noch  bläulicher  verfärbt. 

17.  August.  Stark  ausgeprägte  Parästhesien  an  den  Händen. 
Patient  hat  das  Gefühl,  dass  seine  rechte  Hand  doppelt  so  dick 
sei.  Objectiv  lassen  sich  keine  bemerkenswerthen  Sensibilitätsstörungen 
nachweisen.  An  beiden  Oberextremiiäten  deutliche,  wenn  auch  nur  geringe 
Ataxie.  — 

4.  September.  Die  Parästhesien  haben  wesentlich  nachge- 
lassen. Patient  kann  Gegenstände  festhalten ,  doch  kann  er  nicht  bei 
geschlossenen  Augen  einen  Knoten  machen.  An  der  linken  Hand 
keine  objectiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörung.  An  der  Vola 
der  rechten  Hand  werden  ganz  feine  Pinselstriche  zuweilen 
nicht  gefühlt. 

23.  September.  An  der  linken  Unterextremität  ganz  normale 
Verhältnisse.  —  An  der  rechten  Unterextremität  normale  Schmerz- 
empfindung, hingegen  wird  Warm  und  Kalt  an  der  kleinen  Zehe 
verwechselt.  Pinselstriche  werden  an  den  beiden  kleinen  Zehen 
und  an  einzelnen  Stellen  der  Fussssohle  nicht  empfanden.  An 
der  Innenfläche  des  Unterschenkels  und  an  den  beiden  kleinen 
Zehen  werden  Pinselstriche  und  Stieldruck  zuweilen  verwechselt. 

An  der  rechten  Oberextremität  besteht  an  der  Pulpa  der  Fin- 
ger Hypästhesie  gegen  Nadelstiche.  Die  Endphalangen  der  vier 
kleinen  Finger  sind  gegen  Pinselstriche  gefühllos.  Pinselbo- 
rfihrung  und  Stieldruck  werden  an  verschiedeuen  Stelloi:  ver- 
wechselt. 

8.  December.  Zusammenschnürendes  Gefühl  in  der  unteren 
Thoraxgegend. 
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21.  Februar  1884.  An  der  linken  Untereztremität  ganz  nor- 
male Verhältnisse.  —  An  der  rechten  Untereztremität  werden  Be- 
rührungen und  Stiche  überall  wahrgenommen ;  jedoch  häufige  Verweohse- 
lang  von  Pinselberührung  und  Stieldruck,  Nadelstiche  werden  oft 
für  Stieldruck  gehalten. 

An  der  rechten  Oberextremität  werden  alle  Reize  gut  em- 
pfunden und  richtig  unterschieden,  Nadelstiche  werden  sogar  als  sehr 
schmerzhaft  empfunden. 

24.  Februar.  Völlig  normale  Sensibilität  an  den  .Unterextre- 
mitäten. 

1.  Juli.  An  allen  Extremitäten  yöllig  normales  Verhalten 
der  Sensibilität.  Es  besteht  keine  Differenz  in  der  Hauttemperatur  der 
beiden  Unterextremitäten.    Auch  ist  die  Coordinationsstörung  geschwunden. 

9.  Januar  1885.    Normale  Sensibilität. 

Fall  IV. 

Wilhelm  Eollmorgen,  38  Jahre,  Barbier.  Aufgenommen  zum  I.  Male 
4.  November  1884,  entlassen  11.  April  1885.— Aufgenommen  zum  II.  Male 
17.  August  1885,  entlassen  17.  October  1885. 

Anamnese:  Keine  luetische  Infection.  Vor  3  Jahren  begann  das  vorlie- 
gende Leiden  mit  einer  Schwäche  in  den  Unterextremitäten,  welche  allmälig 
so  zunahm,  dass  Patient  gar  nicht  mehr  gehen  konnte;  in  den  Oberextremi- 
täten nur  geringe  Abnahme  der  groben  Kraft.  Incontinentia  urinae  wechselt 
ab  mit  erschwerter  Urinentleerung,  die  nur  unter  starkem  Pressen  erfolgen 
kann.  In  letzter  Zeit  Verschlechterung  des  Gedächtnisses  und  der  Sprache. 
Von  jeher  leidet  Patient  zeitweilig  an  Doppelsehen. 

Status  bei  der  Aufnahme:  Deutlicher  Nystagmus;  die  Augenbewe- 
gungen nach  allen  Richtungen  etwas  beschränkt;  die  äusseren  Papillen  half ten 
etwas  blässer  als  normal.  Sprache  schwerfällig,  verlangsamt.  Beim  Hervor- 
strecken der  Zunge  Zittern  der  Zungen-  und  Nasolabialmuskulatur.  —  An  den 
Oberextremitäten  normale  active  und  passive  Beweglichkeit,  nur  die  Fin- 
gerbewegungen sind  wenig  geläufig.  Beim  Fingernasenversuch  werden  die 
Bewegungen  ruckweise  ausgeführt.  An  den  Fingern  bestehen  unwillkürliche, 
sogenannte  ^spontane^  Bewegungen.  —  An  den  Unter extremi täten  in 
Folge  von  Muskelspasmen  herabgesetzte  passive  Beweglichkeit;  die  aotiven 
Bewegungen  —  namentlich  links  —  hinsichtlich  ihrer  Geläufigkeit,  Ausdeh- 
nung und  motorischen  Kraft  beeinträchtigt.  Sehr  gesteigerte  Sehnenphäno- 
mene; Fusszittern. 

Zwischenanamnese!  Nach  der  Entlassung  nahm  die  Schwäche  und 
Steifigkeit  in  den  Beinen  bald  so  zu,  dass  Patient  nach  6  Wochen  nicht  mehr 
gehen  konnte.  Vorübergehend  bestand  Doppelsehen.  Im  Übrigen  keine  Ver- 
schlimmerung. 

Status  bei  der  zweiten  Aufnahme:  Im  Grossen  und  Ganzen  der- 
selbe Befund  wie  zuvor.    Nur  an  den  Oberextremitäten  sind  folgend^ 
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Veranderangeii  eingetreteD:  eine  leiohte  partielle  Atrophie  im  Spa- 
tiam  intorosseam  primom  der  linken  Hand.  Die  linke  Deltoideas* 
gegend  ist  ein  wenig  weniger  Tolnminös  als  die  rechte.  An  der  linken  Ober- 
eztremitat  leiohter  Moskelspasmns  bei  Bewegungen  im  Ellbogengelenk,  die 
grobe  Kraft  und  die  Qelänfigkeit  der  actiyen  Bewegungen  haben  gelitten,  be- 
sonders an  Hand  und  Fingern.  An  der  reohten  Obereztremität  ist  die  active 
Beweglichkeit  nur  an  den  Fingern  beeinträchtigt. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  3  Jahren  Taub- 
heitsgefühl in  den  Fingerspitzen,  namentlich  der  reohten  Hand, 
80  dass  Patient  (Barbier)  nicht  mehr  rasiren  kann.  An  den  Untereztre- 
mitaten  keine  Parasthesien. 

16.  November  1884.  An  Qesicht  und  Kopfhaut  normale  Sensi- 
bilität. —  An  den  Obereztremitäten:  Taubes  Gefühl  in  den  Hän- 
den. Normales  Schmerz-  und  Temperatargefühl.  Berührungsge- 
fohl  im  Allgemeinen  normal,  nur  werden  an  der  Volarfläohe  der  Fin- 
ger leichte  Berührungen  stellenweise  nicht  wahrgenommen, 
rechts  wird  Stieldrnck  oft  für  Berührung  gehalten,  kleine  Gegen- 
stände, z.  B.  ein  Korken,  eine  Stecknadel  werden  bei  geschlossenen  Augen 
durchBetasten  nicht  erkannt  («ich  habe  keine  Ahnung,  was  das  seinsoll^). 
—  Das  Lagegefühl  ist  an  den  Fingergelenken  sowie  am  Handge- 
lenk verloren  gegangen.  Dementsprechend  bemerkt  Patient  bei 
Augenschluss  nicht  die  unwillkürlichen  Fingerbewegungen,  an 
denen  er  andauernd  leidet. 

20.  Decomber.  Legt  man  Daumen  und  Zeigefingerspitze  des  Patienten 
unmittelbar  aneinander,  so  tazirt  er  die  Entfernung  auf  «drei  Zoll^.  So  irrt 
er  sich  auch  über  die  Entfernung  des  Daumens  vom  kleinen  Finger  etc.  — 
Die  Qaerschnittsfläche  eines  Korkstopsel  wird  in  der  Vola  manus  richtig  in 
ihrer  Grosse  beurtheilt,  an  der  Yolarfläche  des  Daumens  und  der  übrigen 
Pinger  dagegen  als  punktförmig.  Ein  Thaler  wird  in  der  Vola  manus  als 
solcher  erkannt,  auf  der  Volarfläohe  der  Finger  dagegen  gar  nicht  wahrge- 
nommen. 

25.  November.  An  den  Untereztremitäten  normale  Sensibi- 
lität. 

28.  November.  Die  Berührung  mit  einem  Gegenstande  erzeugt 
dem  Patienten  ein  —  wie  er  sagt  —  unbeschreiblich  peinliches  Ge- 
fühl, «es  widert  mich  geradezu  an^. 

24.  Januar  1885.  Eine  Störung  der  Lagegefühls  lässt  sich 
nicht  mehr  nachweisen.  (Die  unwillkürlichen  Fingerbewegungen  dauern 
noch  an.) 

Zwischenanamnese:  Andauernd  bestand  ein  Taubheitsge- 
fühl  in  den  Händen.    An  den  Untereztremitäten  keine  Parasthesien. 

4.  September.  An  der  linken  Untereztremität  besteht  für  alle 
Qualitäten  normales  Verhalten,  nur  selten  und  unconstant  werden  Pinselbe- 
TÜhrnng  und  Stieldruck  miteinander  verwechselt. 

An  der  rechten  Untereztremität  besteht  nur  am  Fussrücken 
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eine  leichte  Abstumpfang  für  Berührangs-  nnd  Druokempfindlioh- 
keit.  —  Nadelstiche  werden  überall  empfunden,  vielfach  aber  als  «warm"; 
auf  dem  Fussrücken  als  „dampfschmerzhaft'.  —  Das  Tempera- 
turgefühl  ist  ao  der  rechten  Unterextremität  im  Allgemeinen  normal,  nur 
über  dem  Metacarpophalangealgelenk  der  grossen  Zehe  wird  Warm 
als  «Kalt**  bezeichnet.  Das  Lagefühl  ist  nur  an  der  rechten  grossen 
Zehe  gestört. 

An  den  Oberextremitäten  werden  Pinselberührang  und  Druck 
an  der  Vola  manus  schlecht  unterschieden;  weit  besser  auf  dem  Dor- 
sum  der  Hand  und  der  Finger.  Das  Schmerzgefühl  ist  im  Allgemeinen 
normal;  nur  auf  der  Vola  manus  werden  Nadelstiche  als  ,> eigen thüm- 
lich  unangenehm;  dumpf  und  zugleich  sehr  schmerzhaft*  bezeich- 
net, „es  sei  unbeschreiblich,  in  gesunden  Tagen  noch  nie  yorge- 
kommen,  als  wenn  er  rauhe  Gegenstände  oder  Wolle  anfasse*. 
Das  Temperaturgefühl  ist  rechts  ganz  normal;  auch  links  wird  kalt  und 
warm  normal  unterschieden,  jedoch  erzeugt  kttt  in  der  Vola  manus 
ebenfalls  jenes  eben  beschriebene  eigenthümliche  Gefühl.  Das 
Lage  fühl  ist  im  Allgemeinen  normal,  es  besteht  nur  eine  leichte  Störung 
im  Abtaxiren  der  Entfernungen  von  Fingern. 

Ernst  Adam,  24  Jahre,  Hausdiener.  —  Aufgenommen  7.  Juli  1884. 
t  15.  Mai  1885. 

Anamnese:  Im  Jahre  1876  litt  Patient  an  Schwindelanfallen  mit  Er- 
brechen und  Kopfschmerz,  besonders  nach  raschen  Bewegungen  des  Kopfes. 
Langsame  Besserung  innerhalb  drei  Wochen.  —  Darauf  6  Jahre  lang  voll- 
ständiges Wohlbefinden.  Nur  im  Winter  1881  bekam  Patient  plötzlich  eine 
Sehstörung  auf  beiden  Augen,  „es  war  ihm  Alles  neblig  und  flimmrig  vor  den 
Augen*.  Diese  Sehstörung  dauerte  damals  4  Monate  an,  besserte  sich  dann 
wieder  allmälig.  —  Seit  1882  eine  allmälig  zunehmende  Mattigkeit  in  den 
Unterextremitäten.  Seit  März  1884  besteht  eine  plötzlich  innerhalb  weniger 
Tage  aufgetretene  Steifigkeit  in  den  Unterextremitäten  (Patient  stand  damals 
bei  der  Arbeit  stundenlang  in  kaltem  Flusswasser). 

Status  vom  9.  Juli  1884:  An  den  Fingern  der  rechten  Hand 
ist  die  passive  Beweglichkeit  herabgesetzt,  auch  ihre  active  Streckung  und 
Spreizung  erfolgt  träge  und  kraftlos.  An  den  Unterextremitäten  bei  for- 
cirten  passiven  Bewegungen  starke  Muskelanspannungen  in  allen  Gelenkgebie- 
ten, rechts  in  höherem  Grade  als  links;  die  grobe  Kraft  und  Geläufigkeit  dor 
Bewegungen  sind  rechts  herabgesetzt  gegen  links.  Beiderseits  Fuss-  und  Pa- 
tellarclonus,  gesteigerte  mechanische  Muskelerregbarkeit.  Gang  ausgesprochen 
spastisch,  besonders  am  rechten  Beine.  —  Die  temporalen  Papillenhälften  sind 
—  besonders  rechts  —  atrophisch  verfärbt.    Beiderseits  —  rechts  in  grösserer 


^)  Dies  ist  Fall  V.  der  Ubtho  ff 'sehen  Arbeit  (1.  c.  S.  84). 
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Aasdehnang  —  conoentrische  Gesichtsfeldeinen guog  für  Weiss  und  Blau, 
RotbgrüDblind  heit. 

18.  April  1885.  Im  Allgemeinen  Status  idem.  Hinzugekommen  ist  ein 
leichter  Nystagmus ,  Intentionszittern  an  den  Händen  bei  sehr  feinen  Bewe- 
gungen, z.  B.  beim  Anfassen  einer  Nadel.  Die  active  Beweglichkeit  ist  an  der 
linken  Unterextremität  völlig  normal,  an  der  rechten  Unterextremität  in  allen 
Gelenken  beeinträchtigt. 

15.  Hai.    Patient  geht  an  Saicidium  zu  Grande. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  März  1884  worde 
Tanbheitsgefübl  an  den  Beinen  and  an  den  Volar  flächen  der  Fin- 
gerspitzen wahrgenommen;  berührte  Patient  die  Beine  mit  seinen 
Fingern,  so  fühlte  er  angeblich  die  Berührung  gar  nicht  oder 
nar  undentlich. 

9.  Joli  1884.  Die  Sensibilität  im  Gesicht,  an  der  behaarten  Kopf- 
haut, ebenso  an  der  linken  Obereztremität  und  linken  Unterextremität  nor- 
mal. An  der  rechten  Obereztremität  ebenfalls  normale  Verhältnisse, 
jedoch  werden  an  den  Fingerspitzen  zuweilen  Nadel.<itiche  als  „Stiel- 
druck''  bezeichnet  und  warm  mitunter  als  „kalt^  oder  „ich  weiss  nicht, 
was  es  ist^  bezeichnet.  —  An  der  rechten  Unterextremität  werden 
am  Fasse  Pinselstriche  nicht  gefühlt  und  leichte  Nadelstiche 
ebendaselbst  mit  Stieldruck  verwechselt;  tiefere  Stiche  werden 
normal  empfanden. 

28.  Juli.  Am  Aussenrande  des  rechten  Fasses  wird  warm  zu- 
weilen nicht  erkannt. 

23.  Augast.  Taubes  Gefühl  an  der  Vorder- und  Innenfläche 
beider  Oberschenkel.  Keine  gröbere  Sensibilitätsstörung,  nur 
stellenweise  Verwechslung  von  Berührung  und  Druck  an  der  Vor- 
der- und  Innenfläche  beider  Oberschenkel. 

26.  August.    Taubheitsgefühl  an  den  Fasssohlen. 

18.  April  1885.  Patient  giebt  an,  rechts  schlechter  zu  fühlen  als  links. 
Ad  der  linken  Unterextremität  völlig  normale  Verhältnisse,  an 
den  Oberextremitäten  ebenfalls;  nur  erzeagt  an  der  Vola  manus  bei- 
derseits Stieldruck  ein  Gefühl  von  Berührung.  An  der  rechten  Unterex- 
tremität ist  das  Gefühl  für  Druck  und  Berührung  nur  an  der  Vo- 
larseite  der  Zehen  etwas  abgestumpft.  Nadelstiche  werden  an 
der  rechten  Unterextremität  weniger  schmerzhaft  empfunden, 
als  an  der  linken  Unterextremität.  Da  warm  und  kalt  an  manchen 
Stellen  des  rechten  Fasses  schlechter  unterschieden  wird  als  links,  so  ist  an- 
zunehmen, dass  es  sich  um  keine  Hyperästhesie  links,  sondern  um  eine  Hyp- 
ästhesie  rechts  handelt. 

Es  besteht  ferner  Anästhesie  im  rechten  Quintusgebiet. 

Der  Seotionsbefund  (15.  Mai  1885.  Dr.  Oppenheim)  ergab  eine 
„Sklerosis  multiplex  von  so  gewaltiger  Intensität  und  Ausbreitung,  wie  sie 
nach  den  klinischen  Erscheinungen  nicht  entfernt  erwartet  werden  konnte. 
Die  sklerotischen  Herde  waren  ausgestreut  über  die  Hirnrinde,  das  Hemisphä- 
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renmark,  die  centralen  Ganglien,  Brücke,  verlängertes  Mark,  Rückenmark 
(namentlich  Cervicaltheil).  Querschnitte  durch  das  Ruckenmark  zeigen,  dass 
hier  und  da  nur  coch  ein  ganz  circumscripter  Theil  des  Markes  verschont  ist. 
Besonders  auffallig  ist  die  enorme  Ausdehnung  der  Herde  in  der  MedoUa  ob- 
longata,  während  bulbäre  Symptome  überhaupt  nicht  vorgelegen  hatten,  wenn 
man  von  der  Anästhesie  im  Quintasgebiete  und  der  subjectiven  Angabe  des 
Kranken  absieht,  dass  seine  Sprache  etwas  verlangsamt  habe. 


B'all  VI*). 

Carl  Strempel,  Arbeiter,  SO  Jahre.  —  Aufgenommen  19.  November 
1884.  t  5.  März  1885. 

Anamnese.  Excesse  in  Yen  ere,  keine  luetische  Infection.  Seit2Va<^&b~ 
ren  Schwäche  der  linken  Untereztremität,  seit  Anfang  1884  auch  der  rechten 
Untereztremität  und  damit  Unfähigkeit  zu  gehen,  seit  7^  Jahr  Schwäche  der 
rechten  Oberextremität.  Obstipation,  seit  einigen  Tagen  starkes  Pressen  beim 
Uriniren,  psychische  Reizbarkeit. 

Status  praesens.  Herabsetzung  der  Intelligenz.  Keine  scandirende, 
nur  schwerfällige  Sprache.  Wackeltremor  bei  intendirten  Bewegungen  des 
Kopfes  und  der  Oberextremitälen,  z.  B.  beim  Fingernasen  versuch.  Die  Bewe- 
gungen in  den  Hand-  und  Fingergelenken  werden  etwas  träge  ausgeführt; 
auch  geschieht  der  Händedruck  nicht  mit  voller  Kraft.  Mittelgrosse  Gegen- 
stände, z.  B.  Tassenkopf,  fallen  ihm  sehr  leicht  aus  der  Hand.  Paraplegie  der 
Unterextremitäten,  von  activen  Bewegungen  ist  nur  noch  Streckung  im  Knie- 
gelenk möglich;  passive  Beweglichkeit  frei,  durch  Muskelspasmen  nicht  behin- 
dert. Patellarreflex,  Achillessehnenreflex  in  gewöhnlicher  Weise  vorhanden. 
Keine  Atrophie  der  Muskulatur.  —  Pupillenreaction  erhalten.  Die  Angenbe* 
weguogen  sind  nach  allen  Richtungen  gleichmässig  etwas  beschränkt  in  den 
seitlichen  Endstellongen,  beim  Blick  nach  rechts  und  links  treten  deutliche 
nystagmusartige  Zuckungen  auf.  Am  rechten  Auge  ist  die  Papille  in  ioto 
etwas  blasser  als  normal,  deutlicher  in  der  temporalen  Hälfte.  —  Hartnäckige 
Obstipation. 

Vom  25.  November  1884  ab  entwickelt  sich  Decubitus  auf  dem  Kreuz- 
bein mit  Blasenbildung,  ebenso  an  den  Extremitäten.  Vom  9.  December  1884 
ab  Fieber.    Tod  am  5.  März  1885. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Parästhesien  haben 
niemals  bestanden.  —  22.  November  1884:  An  den  Oberextremi- 
täten normale  Sensibilität.  An  der  linken  Unterextremität  werden 
Pinselberührung  und  selbst  tiefer  Stieldruok  nirgends  wahrge- 
nommen; Nadelstiche  werden  zwar  an  vielen  Stellen  wahrgenommen,  er- 
zeugen aber  kein  Schmerzgefühl. 

An  der  rechten  Unterextremität  werden  auch  kräftige  Pinselbe- 


*)  Es  ist  dies  Fall  III,  der  Uhthoff 'sehen  Arbeit  (1.  c.  S.  74). 


Ueber  das  Vorkommen  von  Sensibilitatsstörangen  etc.  331 

rühruDgen  nur  an  wenigen  Stellen  wahrgenommen  und  ganz 
f  als  oh  localisirt.  So  sagt  Patient  bei  Berührung  des  Fasses  manchmal: 
«Sie  haben  das  Knie  getroffen'*.  Die  Druokempfindlichkeit  ist  nicht 
Qiierheblioh  herabgesetzt,  und  zwar  in  höherem  Grade  am  Fass  und 
Unterschenkel  wie  am  Oberschenkel.  Die  Localisation  ist  bei  diesen  Reizungen 
eine  bessere,  doch  kommen  viele  Irrthümer  vor.  So  verlegt  Patient  einen 
dauernden  Druck  an  der  Innenfläche  des  Oberschenkels  nach  dessen  Aussen- 
fläcbe.  —  Die  Schmerzempfindung  ist  an  der  rechten  Untereztre- 
mität  völlig  normal.  —  Demnach  ist  die  Anäthesie  an  der  linken 
Unterextremität  bedeutend  ausgesprochener  als  an  der  rechten 
Untereztremität. 

Das  Temperaturgefühl  ist  an  beiden  Untereztremitäten  grob 
erhalten,  ohne  merkliche  Differenzen  zwischen  rechts  und  links.  Nur  an 
den  Füssen  kommen  beiderseits  Verwechselungen  vor.  Der  Mus- 
kel sinn  ist  dagegen  an  den  Untereztremitäten  sehr  erheblich  ge- 
stört, z.  B.  weiss  Patient  nicht,  ob  die  Eztremität  auf  dem  Bett 
liegt  oder  emporgehoben  ist.  Nur  ganz  brüske  passive  Bewegun- 
gen in  den  Gelenken  nimmt  er  wahr. 

Auf  dem  Abdomen  ist  kein  Unterschied  bezüglich  der  Intensität  der 
Empfindungen  zu  oonstatiren. 

Auf  der  Kopfhaut  normale  Schmerzempfindung. 

25.  November  1884.  Das  Schmerzgefühl  ist  an  der  linken  Unter- 
eztremität im  Vergleich  zu  der  rechten  Untereztremität  herabgesetzt. 

13.  December.  Nadelstiche  werden  heute  im  Bereich  beider 
Untereztremitäten  ziemlich  genau  wahrgenommen,  ohne  deut- 
lichen Unterschied  zwischen  rechts  und  links. 

13.  Februar  1885.  Berührungen  und  Nadelstiche  werden  an 
beiden  Untereztremitäten  normal  gefühlt. 

Der  Obductionsbefund  bestätigt  zunächst  die  Diagnose  der  multiplen 
Sklerose.  Oppenheim  sagt  kurz  darüber  in  seiner  Arbeit  (1.  c):  „Die  Prä< 
parate  (gefärbte  Querschnitte  durch  Rückenmark,  verlängertes  Mark  etc.)  zeigen 
in  dem  intracerebralen  resp.  intramedullären  Verlauf  aller  Hirnnerven  sklero- 
tische Plaques.  Dieselben  sind  mit  blossem  Auge  oder  besser  bei  Loupenbe- 
trachtung  in  den  Kernen  und  Wurzeln  des  Hjpoglossus,  Vagus,  Glossopharyn- 
geus,  Acusticus,  Facialis  und  Abducens  sowie  in  der  aufsteigenden  Trigemi- 
noswurzel  zu  sehen  sowie  im  ganzen  Rückenmark. 

Eine  Erscheinung  ist  noch  erwähnenswerth:  die  Rückenmarksymptome 
hatten  sich  unter  dem  Bilde  einer  transversalen  Myelitis  dargestellt  (Lähmung 
der  Beine,  Anästhesie,  Störung  der  Blasen-  und  Mastdarmfunction  etc.)  es  ist 
das  ein  ungewöhnlicher  Symptomenbefund,  aber  die  anatomische  Untersuchung 
bat  Aufklärung  gegeben:  es  findet  sich  nämlich  im  unteren  Brustmark  ein 
Herd,  der  fast  den  ganzen  Querschnitt  durchsetzt  (nur  ein  kleiner  Theil  an 
der  Peripherie  ist  verschont),  und,  was  besonders  wichtig  ist,  in  diesem 
Herde  sind  auQh  die  Azencylinder  zum  |;Tössten  Theile  untergegangen". 
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B'all  VII. 

Louise  Schmidt,  23  Jahre,  Verkäuferin.  Aufgenommen  18. Mai  1885. 
Entlassen  8.  Juni  1885. 

Anamnese.  Seit  dem  14.  Jahre,  angeblich  im  Ansohluss  an  eine  Ent- 
zündung des  linken  Auges,  hochgradige  VerschlechteruDg  des  Sehvermögens 
auf  diesem  Auge.  In  den  folgenden  Jahren  entwickelte  sich  ganz  allmälig 
unter  stetiger  Zunahme  eine  Schwäche  in  den  Unterextremitäten;  der  Qang 
wurde  unsicher,  „stolpernd**. 

Status  bei  der  Aufnahme:  Bei  forcirten  passiven  Bewegungen  im 
Kniegelenk  Muskelspasmen.  Fusszittern.  Patellarclonns.  Die  aotiven  Bewe- 
gungen sind  hinsichtlich  ihrer  Kraft,  Ausdehnung  und  Geläufigkeit  deutlich 
beeinträchtigt.  Spastischer  Gang.  Kein  pathologischer  Befund  bei  der  Unter- 
suchung der  Wirbelsäule.  An  den  Obereztremitäten  lebhaft  gesteigerte  Seh- 
nenphänomene. Linke  Papille  in  toto  atrophisch  verfärbt.  Pupillenreaotion 
normal. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  ca.  9  Jahren 
Taubheitsgefühl  in  den  Unterextremitäten,  zugleich  ziehende 
Schmerzen  in  den  unteren  Abschnitten  der  Wirbelsäule.  In  der 
letzten  Zeit  auch  am  Unterleibe  Taubheitsgefühl  (kein  Gürtel- 
gefühl) sowie  zeitweilig  zuckende  schiessende  Schmerzen  in  den 
Unterextremi  täten. 

18.  Mai  1885.  Seit  gestern  Taubheitsgefühl  in  den  Fingern  der 
rechten  Hand,  ebenso  in  den  Kniekehlen  (nach  dem  Einschlagen  in  nasse 
Laken).  An  den  Oberextremitäten  normale  Druck-  und  Sohmerz- 
empfindung.  An  der  Pulpa  des  rechten  Daumens  werden  leichte 
Pinselberührungen  nicht  gefühlt.  An  der  Volarfläche  des  rech- 
ten Daumens  müssen  warme  und  kalte  Reize  auffallend  lange  ein- 
wirken, ehe  sie  percipirt  werden. 

An  den  Unterextremitäten  normale  Druck-  und  Sohmerzem- 
pfindung.  Pinselberührungen  werden  an  der  Innnenfläohe  des  lin- 
ken Unterschenkels  und  an  der  Plantarfläche  der  beiden  grossen 
Zehen  nicht  gespürt.  An  denselben  Stellen  werden  warm  und 
kalt  nicht  deutlich  unterschieden.  Passive  Zehenbewegungen 
werden  rechts  nicht  prompt  wahrgenommen. 

2.  Juni.  Seit  heut  Morgen  soll  das  stumpfe  Gefühl  an  der  Hand 
wieder  verschwunden  sein.  Ebenso  ist  die  gestern  noch  bestan- 
dene objectiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörung  an  den  Ober- 
extremitäten geschwunden:  selbst  die  leisesten  Berührungen  werden-an 
der  Pulpa  des  Daumens  nachgewiesen.  Warme  und  kalte  Reize  werden  an 
der  Volarfläche  des  Daumens  prompt  erkannt.  Nur  noch  an  der  Plantar- 
fläche der  grossen  Zehen  besteht  eine  Gefühlsabstumpfung  für 
ganz  leichte  Pinselberührungen  und  auch  für  ganz  schwache 
Temperaturreize. 
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6.  Jani.  Die  Sensibilität  zeigt  heote  —  abgesehen  yon  einem 
Tanbbeitsgefühl  in  der  rechten  Hand — in  jeder  Hinsicht  ein 
normales  Verhalten. 


rall  VIII, 

T.  Zelewskj,  20  Jahre,  Schlossergeselle.— Aufgenommen  9.  Mai  1885, 
entlassen  15.  December  1885. 

Anamnese:  Matter  ist  nervenleidend  (Zittern  an  den  oberen  Extremi- 
täten, mitunter  hysterische  Krämpfe).  Bei  der  Geburt  war  Patient  sehr 
schwächlich.  Im  2.  Lebensjahre  litt  er  an  einer  schweren  Krankheit.  Er 
lernte  sehr  spät  und  mühsam  gehen  und  erst  im  7.  Jahre  sprechen.  Der  Gang 
blieb  immer  unsicher,  stolpernd,  ebenso  gerieth  damals  bei  jeder  körperlichen 
Bewegung  der  Kopf  in's  Zittern,  auch  bestand  oft  Zittern  an  den  Oberextre* 
mitaten.  Normale  geistige  Entwickelang.  Allmälige  Besserung.  Mit  14  Jah- 
ren (1879)  wurde  er  Schlosser.  1882  Gonorrhoe  und  Bubonen.  1883  an- 
lässlich einer  körperlichen  Anstrengung  Recidiviren  der  früheren  Krankheits- 
erscheinungen in  stärkerer  Intensität;  hochgradiger  allgemeiner  Tremor  auch 
ohne  vorangegangene  Anstrengung,  stammelnde  Spr&che.  Die  rechte  Körper- 
hälfte soll  von  jeher  schwächer  gewesen  sein,  als  die  linke. 

Status  am  12.  Mai  1885:  Leichter  Spasmus  bei  forcirter  passiver 
Beweguog  im  linken  Ellbogengelenk.  Die  grobe  Kraft  sowie  die  Schnelligkeit 
der  actiyen  Bewegungen  ist  deutlich  herabgesetzt,  an  der  rechten  Oberextre- 
mität  in  höherem  Masse  als  an  der  linken  Oberextremität.  An  beiden  Händen 
Inientionszittern  von  gleicher  Intensität.  An  den  (Jnterextremitäten  deutlich 
herabgesetzte  passive  Beweglichkeit;  die  activen  Bewegungen  sind  bis  auf 
eine  leichte  Ungeläufigkeit  normal.  Gesteigerte  Kniephänomene.  Starkes 
Fasszittem.  Spastischer  Gang.  Beim  Gehen,  sowie  bei  jeder  sonstigen  Kör- 
perbewegung stellt  sich  Kopfzittern  ein.  Die  Zunge  weicht  beim  Ilervorstrecken 
deutlich  nach  rechts  ab  und  zittert  stark.  Verlangsamte,  schwerfällige  Sprache. 
Hartnäckige  Obstipation. 

I.  December.  In  letzter  Zeit  bestand  häufig  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Erbrechen  und  Appetitlosigkeit.  —  Starkes  Intentionszittern  an  der  rechten 
Oberextremität. 

4.  December.  Passive  Bewegungen  in  den  Unterextremitäten  frei  aus- 
führbar. 

10.  December.    In  den  letzten  Wochen  Verschlechterung  des  Ganges. 

II.  December.  Sehr  erheblich  herabgesetzte  passive  Beweglichkeit  in 
den  (Jnterextremitäten. 

13.  December.  Die  activen  Bewegungen  der  Unterextremitäten  erfolgen 
ruckweise,  nicht  mit  voller  Kraft  und  langsam. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Beim  Tragen  schwerer 
Lasten  stumpfes  Gefühl  an  den  Gelenkgegenden  der  Finger;  ein 
gleiches,  wenn  die  Finger  kalt  werden. 

9. Mai  1885.  An  den  Unterextremitäten:  normale  Berührangs- 
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and  Druckempfindlichkeit.  Nadelstiche  und  warm  und  kalt  wer- 
den an  der  Plantarfläche  der  grossen  linken  Zehe  andentlicher 
gefühlt  als  an  der  entsprechenden  Stelle  rechts,  wiewohl  kein  Un- 
terschied in  der  Dicke  der  Epidermis  besteht. 

8.  September.  Pinselberührangen  werden  an  der  Plantarfläche 
der  linken  grossen  Zehe  nicht  wahrgenommen,  an  der  rechten  da- 
gegen prompt.  Stieldrack  wird  an  der  Plantarfläche  beider  grosser 
Zehen  als  „nicht  schmerzhafter  Nadelstich**  bezeichnet.  Nadel- 
stiche werden  überall  schmerzhaft  empfunden.  Heiss  wird  an  der 
Plantar  fläche  beider  grossen  Zehen  erst  als  ondeatlioh,  dann  als 
kalt  bezeichnet.  Das  sogenannte  Muskelgefühl  ist  an  den  Zehen  erhalten. 
—  An  den  Oberextremitäten  sind  alle  Qefühlsqaalitäteu  in  nor- 
maler Weise  erhalten. 

3.  December  1885.  Die  rechte  Gesiohtshälfte  empfindet  alle  Reize  — 
auch  die  Temperaturreize,  stumpfer  als  die  linke  —  An  der  rechten  Ober- 
extremität  werden  Pinselberührung  und  Stieldruok  überall  wahr- 
genommen, nur  eine  gewisse  diesbezügliche  Unsicherheit  an  der 
Volarseite  des  Daumens.  Nadelstiche  werden  überall  an  der  rechten 
Oberextremität  schmerzhaft  empfunden. 

s^aii  rx:. 

Hermann  Kusche,  22  Jahre,  Malergehulfe.  —  Aufgenommeu  20.  No- 
vember 1887.    Entlassen  16.  Mai  1888. 

Anamnese:  Keine  hereditäre  Belastung.  Seit  4  Jahren  Maler.  Vor 
2  Jahren  litt  Patient  ca.  zehn  Wochen  lang  an  Bleikolik  mit  Erbrechen,  an 
Kopfschmerzen,  Schwindelanfällen  und  Doppelsehen.  Seit  einem  Jahre  in 
allmälig  zunehmender  Intensität  Zittern  an  Händen  und  Füssen,  Schwäche  der 
Beine,  unsicherer  Gang,  fast  permanente  Kopfsohm  erzen,  verlangsamte  Sprache. 
In  den  Fetzten  2  Jahren  Abnahme  des  Gedächtnisses.  In  der  letzten  Zeit  yor- 
nehmlich  Klagen  über  Zittern  in  den  Händen  und  StuhWerstopfung. 

Status  vom  1.  December  1887.  Geringer  Grad  von  psychischer 
Schwäche.  Verlangsamte  Sprache.  Typischer  Nystagmus.  Parese  der  rechten 
Recti  in  lern  i.  An  den  Oberextremitäten  typisches  Intentionszittern,  die 
motorische  Kraft  der  linken  Hand  ist  etwas  schwächer  als  die  der  rechten. 
Wenn  die  rechte  Hand  einen  kräftigen  Druck  ausübt,  tritt  charakteristisches 
Zittern  in  der  linken  auf.  —  An  den  Unterextremitäten:  Kniephänomene 
gesteigert,  Fusszittern  angedeutet;  passive  Bewegungen  lassen  sich  frei,  wenn 
auch  langsam,  ausführen;  linkerseits  bei  forcirten  passiven  Bewegungen  leichter 
Muskelwiderstand;  die  activen  Bewegungen  sind  nicht  in  ihrer  Ausdehnung, 
wohl  aber  ein  wenig  in  ihrer  Kraft  beschränkt,  und  zwar  links  in  höherem 
Grade  als  rechts.  Unsicherer  breitbeiniger  Gang,  links  spastisch,  rechts  leicht 
stampfend.    Romberg'sches  Symptom. 

24.  December.  Seit  3  Tagen  ganz  beträchtliche  Schwäche  der  rechten 
Unterextremitäten,  jedoch  ohne  Zunahme  der  Steifigkeit,  auch  die  rechte  Ober- 
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extremtt&t  bedeateod  sohwäcber  als  die  linke.  Beim  Sprechen  starkes  Zittern 
der  Gesichtsmaskeln.    Urinentleerung  nar  bei  starkem  Pressen  möglieb. 

4.  Janaar  1888.  Der  Zustand  hat  sich  im  Allgemeinen  gleicbmässig 
T»rschlechtert. 

Verhalten  der  Sensibilität:  1.  December  1887.  Keine  objecti? 
nachweisbare  Störung. 

17.  Janaar  1888.  Patient  klagt,  dass  er  w&hrend  der  ganzen  Nacht 
ein  Kriebeln  verspüre,  welches  in  der  linken  Fnsssohle  beginne 
und  Ton  da  an  die  Anssenfl&che  des  Unterschenkels  bis  zum  Knie 
hinanfziehe.  Objecti?  Ifisst  sich  am  linken  Unterschenkel  nachweisen 
eine  Hypästhesie  fär  Berührung  und  Schmerz. 

Die  Hypästhesie  ist  nur  von  temporärem  Bestände.  Eine  einige 
Wochen  später  stattfindende  Untersuchung  wies  ganz  normale  Sensi- 
bilität nach. 

Rudolph  Mauke,  22  Jahre,  Kaufmann.  —  Aufgenommen  8.  Februar 
1886,  entlassen  7.  April  1886. 

Anamnese:  Keine  hereditäre  Balastung.  —  Seit  6  Jahren  Kopfschmer- 
xen,  Sausen  im  Kopfe;  seit  3  Jahren  Schwindelanfälle,  besonders  nach  Bewe- 
gungen des  Kopfes  nach  hinten,  ganz  plötzlich  eintretend,  mit  Neigung  nach 
der  linken  Seite  zu  fallen.  Seit  3  Jahren  Mattigkeit  in  allen  Gliedern,  Gefühl 
▼on  Schwere  in  den  Beinen;  unsicherer  taumelnder  Gang.  Bei  beabsichtigten 
Bewegungen  zitterten  zuweilen  die  Hände;  es  bestand  hartnäckige  Stuhlyer- 
stopfnng. 

Status  praesens:  Nystagmus.  Papillenreaction,  ebenso  Augenhinter- 
gnind  normal.  Bei  Bewegungen  des  Kopfes  nach  hinten  Schwindelgefühl. 
Verlangsamte  Sprache.  Häufig  tritt  Zwangslachen  und  Zwangsweinen  auf. 
Die  Geruchs-  und  Geschmacksempfindung  ist  herabgesetzt.  —  Der  linke 
Arm  ist  in  seiner  groben  Kraft  deutlich  schwächer  als  der  rechte.  Bei  feine- 
ren Manipulationen  Inten lionszittern  an  den  Händen.  Beim  Fingern asenver- 
such  deutlich  leichter  Wackeltremor,  rechts  deutlicher  wie  links.  An  den 
Unterextremitäten  zeigt  sich  an  den  activen  Bewegungen  beiderseits  — 
links  in  höherem  Grade  —  eine  deutliche  Verminderung  der  Kraft.  Bei 
schnellen  forcirten  passiven  Bewegungen  im  linken  Kniegelenk  bemerkt  man 
einen  Muskelwiderstand.  Kniephänomene  gesteigert.  Beiderseits  Fusszittem, 
links  starker  als  rechts.  Stampfender  schwankender  Gang,  dabei  Neigung 
nach  der  Seite,  meist  nach  links  zu  fallen. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Vor  3  Jahren  ein  festes 
Gnrtelgefühl  in  der  Nabelgegend  von  zweimonatlicher  Dauer.  —  Seit 
3  Jahren  Kriebeln  in  den  Fingerspitzen,  das  aber  nicht  andauernd 
bestand.    In  den  Waden  zuweilen  ein  spannendes  Gefühl. 

Vor  der  Aufnahme  in  die  Charit^  wurde  Patient  längere  Zeit  in  der  Ner- 
venpoliklinik  von  Dr.  Oppenheim  beobachtet.    In  dieser  Zeit  wurde  eine 
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linksseitige  Hemianästhesie  oonstatirt,  die  sich  spontan  zurück- 
bildete. 

Status  praesens  vom  4.  Februar  1886:  An  den  beiden  Oberextre- 
mitäten, an  beiden  Gesichtshälften,  sowie  an  der  rechten  Unterextremität  ver- 
hält sich  die  Sensibilität  völlig  normal.  Im  Allgemeinen  auch  an  der 
linken  Unterextremität,  jedoch  werden  an  der  linken  grossen  Zehe 
passiv  vorgenommene  Stellungsveränderungen  nicht  richtig  er- 
kannt, dagegen  wohl  an  den  übrigen  Zehen. 

11.  Februar.  Beim  Erwachen  Taubheitsgefühl  in  der  rechten 
Hand.    Objectiv  keine  nachweisbare  Sensibilitätsstörang. 

15.  Februar.  Taubheitsgefühl  in  der  linken  Hand.  Im  Uebri- 
gen  völlig  normale  Sensibilität. 

Berthold  Brücke,  21  Jahre,  Arbeiter.  —  Aufgenommen  14.  August 
1886,  entlassen  1.  Juni  1889. 

Anamnese:  Früher  stets  gesund.  1882  litt  Patient  4  Wochen  lang 
an  Doppelsehen  and  Schwindelgefuhl.  1883  trat  zuerst  SchlafiTheit  and  Mü- 
digkeit in  den  Unterextremitäten  auf.  Seit  84  Zittern  in  den  Unterextremitaten 
bei  willkürlichen  Bewegungen.  Im  August  1884  Verlangsamang  der  Sprache, 
spastische  Paraplegie  der  Unterextremitäten.  Seit  einigen  Jahren  zeitweilig 
Zittern  und  Beben  im  Facialisgebiet. 

Satus  bei  der  Aufnahme:  An  den  Unterextremitäten:  Gates 
Muskelvolumen;  bei  brüsken  passiven  Bewegungen  in  den  Kniegelenken  Mus- 
kelspasmen;  beiderseits  Fussclonus  sowie  gesteigerte  Knie-  und  Aohillesseh- 
nenphänomene.  Gang  hochgradig  spastisch -pare tisch.  Beim  Gehen  Zittern 
des  Oberkörpers  und  des  Kopfes.  Grobe  Kraft  der  Unterextremitäten  sehr 
herabgesetzt.  Beim  Erheben  der  Beine  von  der  Unterlage  Wackeltremor.  — 
An  den  Oberextremitäten  deutliches  Intentionszittern ,  verlangsamte 
träge  active  Bewegungen.  Sprache  verlangsamt,  Stimme  rauher  wie  früher.  — 
Pupillenreaction  erhalten.  Nystagmus.  Rechte  Pupille  in  toto  abgeblasst, 
namentlich  in  der  temporalen  Hälfte. 

Im  weiteren  Verlaufe  im  Allgemeinen  Status  idem,  nur  macht  sich  ein 
Schwanken  in  der  Intensität  der  Motilitätsstörungen  geltend. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  1884  zeitweilig  ein 
Taubheitsgeföhl,  das  von  den  Zehenspitzen  bis  zu  den  Knieen 
hinaufging;  es  war  dem  Patienten,  als  ob  er  aaf  Filz  gehe. 

16.  August  1886.  An  der  rechten  Unterextremität  werden  Pin- 
selberührungen am  Ober- und  Unterschenkel  fastnirgends  wahr- 
genommen, wohl  aber  an  einzelnen  Stellen  des  Fusses.  Die  Dxuck- 
empfindlichkeit  ist  nur  an  einzelnen  Stellen  erhalten,  und  zwar 
an  einzelnen  Punkten  der  Innenfläche  des  Ober-  und  Unterschenkels  sowie  an 
einzelnen  Punkten  des  Fusses.  Das  Schmerzgefühl  ist  nur  an  der  Innen- 
und  Hinterfläche  des  Oberschenkels  erhalten,  an  einzelnen  Punkten  der  Innen« 
fläche  des  Unterschenkels  und  überall  am  Fusse. 
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24.  Ootober.  An  der  linken  Unterextremität  ist  die  Unterschei- 
dangswisohen  Weich  and  Hart  so  unsicher,  dass  Berdhrang  und  Drnck 
fast  regelmässig  verwechselt  wird.  Jeder  Reiz  erzeagt  aber  eine  Bm- 
pfindang,  nur  an  einzelnen  Stellen  bleiben  dieAngaben  aas.  Das  Schmerz- 
gefühl ist  überall  normal.  Warm  und  kalt  werden  am  linken  Oberschen- 
kel gQt  nnterschieden ;  am  Unterschenkel  and  Fass  wird  warm  fast 
gar  Dicht  erkannt. 

28.  November.  An  beiden  Unterextremitäten  werden  Berüh- 
rührangen  and  Druck  vielfach  gar  nicht  percipirt  oder  mitein- 
ander verwechselt;  ersteres  namentlich  am  Unterschenkel.  Normales 
Schmerzgefühl. 

1.  Juli  1887.    Keine  Analgesie  an  den  Unterextremitäten. 

25.  Juli.  Berührung  und  Druck  werden  zwar  wahrgenommen,  aber 
nngenaa  unterschieden,  namentlich  an  der  Unterextremität.  Nadelstiche 
werden  an  der  rechten  Unterextremität  zwar  meistens  wahrgenom- 
men, aber  an  vielen  Stellen  des  Unterschenkels  nicht  so  schmerzhaft  wie 
links.  Kalt  wird  fast  überall  gut  wahrgenommen,  dagegen  warm  entweder 
gar  nicht  oder  erst  nach  sehr  langer  Einwirkung  des  Reizes. 

7.  November.  An  der  rechten  Unterextremität  werden  Berüh- 
rang  und  Druck  am  Oberschenkel  nur  inoonstanty  am  Unterschenkel  und 
Fuas  fast  gar  nicht  wahrgenommen;  Nadelstiche  werden  überall  schmerz- 
haft empfanden,  am  Unterschenkel  und  Fuss  angeblich  etwas  geringer  als  am 
Oberschenkel. 

18.  März  1888.  An  beiden  Unterextremitäten  ist  Druck-  und 
Berührucgsempfindlichkeit  aufgehoben  nach  oben  bis  zu  den  Hypo- 
chondrien ohne  scharfe  Grenze.  Das  Schmerzgefühl  ist  an  der  linken 
Unterextremität  bis  hinauf  zu  den  Hypochondrien  erheblich  herabge- 
setzt, an  der  rechten  Unterextremität  hingegen  normal. 

12.  September.  An  der  1.  Unterextremität  ist  das  Berührungs- 
gefühl  ganz  aufgehoben;  nur  am  Unterschenkel  und  Fass  hier  und  da 
erhalten,  wird  aber  als  ^ Druck *^  bezeichnet;  Stieldruck  wird  am  Ober- 
schenkel gar  nicht  empfanden  oder  nar  als  Berührung,  am  Unterschenkel  und 
Fuss  normal.  Das  Schmerzgefühl  ist  an  der  ganzen  linken  Unter- 
extremität normal.  Temperatargefühl  ist  herabgesetzt,  wenigstens 
am  Unterschenkel.  Stellungsveränderungen  werden  weder  in  den  Zehen- 
gelenken, noch  in  den  Fuss-  und  Kniegelenken  genau  erkannt. 

16.  Mai  1889.  Berührung  und  Druck  werden  an  den  Unterextre- 
mitäten nicht  unterschieden,  Nadelstiche  aber  schmerzhaft  empfanden. 

S'all  XIX. 

Friederike  Bälke,  38  Jahre,  Restaurateursfrau.  —  Aufgenommen 
7.  Februar  1883.    Entlassen  24.  Juni  1884. 

Anamnese:  Seit  der  letzten  Entbindung  (1877)  leidet  Patientin  an 
Incontinentia  urinae  sowie  an  Schwäche  in  den  Unterextremitäten  und  im  Kreuz. 
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Seit  1880  aach  Zittern  und  Steifigkeit  in  den  Unterextremitäten,  das  rechte 
Bein  wird  nachgeschleppt.  Stetige,  allmälige  Zanahme  der  Beschwerden.  Seit 
1881  entwickelte  sich  allmälig  eine  Schwäche  in  den  Obereztremitäten  mit 
Intentionszittern,  ferner  permanenter  rechtsseitiger  Kopfschmerz;  die  Sprache 
wurde  langsamer;  häufig  Verschlacken  beim  Essen.  In  letzter  Zeit  Schwäche- 
gefühl und  Mattigkeit  im  ganzen  Körper,  reissende  Schmerzen  in  den  rechts- 
seitigen  Extremitäten. 

Status  bei  der  Aufnalime:  Normale  Pupillenreaction.  Leichte  Be- 
schränkung der  Augenbeweglichkeit.  In  den  Endstellungen  nystagmusartigo 
Zuckungen.  Atrophische  Verfärbung  der  temporalen  Papillenbälfien  beider- 
seits. Sprache  verlangsamt.  Die  active  Beweglichkeit  der  rechten  Oberextre- 
mität  ein  wenig  herabgesetzt.  Leichtes,  aber  deutliches  Intentionszittern  an 
der  rechten  Oberextremität.  —  Bei  forcirten  passiven  Bewegungen  an  der 
rechten  Unterextremität  Muskelspasmen,  die  Kraft  und  Ausgiebigkeit  der 
activen  Bewegungen  an  der  rechten  Unterextremität  vermindert.  Beiderseits 
—  rechts  stärker  —  Fusszittern;  nur  rechts  Patellarclonus.  Spastisch  pare- 
tischer  Gang,  vornehmlich  an  der  rechten  Unterextremität. 

23.  März.  Vermehrte  Incontinentia  urinae,  abwechselnd  mit  behinderter 
Urinentleerung. 

30. März.  Verschlechterung  des  Ganges;  hochgradig  herabgesetzte  active 
Beweglichkeit  der  rechten  Unterextremität. 

8.  December.    Im  Allgemeinen  Status  idem. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Im  Beginn  der  Krank- 
heit keine  Parästhesien.  In  letzter  Zeit  reissende  Schmerzen  in 
den  rechtsseitigen  Extremitäten. 

10.  Februar  1883.  Im  Gesicht,  an  der  linken  Oberextremität  und  lin- 
ken Unterextremität  völlig  normale  Sensibilität.  —  An. der  rechten  Ober- 
extremität ist  das  Berührungs-,  Drack-,  Schmerz-  und  Tempera- 
turgefühl gegen  die  linke  Oberextremität  herabgesetzt.  Die  Hypästhe- 
sie  nimmt  nach  abwärts  zu;  sie  ist  am  Oberarm  und  in  der  oberen 
Hälfte  des  Vorderarmes  gering,  an  den  Fingerspitzen  am  stärk- 
sten. —  Ein  analoges  Verhalten  zeigt  die  rechte  Unterextremität,  an 
welcher  ebenfalls  die  Hypästhesie  bis  zur  Mitte  des  Unterschenkels  gering, 
hingegen  an  den  Zehen  sehr  beträchtlich  ist.  Auch  auf  der  rechten  Seite 
des  ganzen  Rumpfes  besteht  Hypästhesie  für  Berührung,  Druck 
und  Stich.  —  Der  Muskelsinn  ist  an  allen  Extremitäten  normal. 

30.  März.    Status  idem. 

12.  August.  An  den  Oberextremitäten  —  auch  an  der  rechten 
Oberextremität  —  besteht  normale  Sensibilität:  „Pinselberührungen 
werden  überall  fein  gefühlt,  Berührung  und  Druck,  ebenso  Nadelspitze  und 
und  Nadelkopf  gut  differenzirt*'.  —  An  den  Unterextremitäten  werden 
Pinselstriche  beiderseits  gut  gefühlt,  nur  an  der  Dorsalfläche  der 
Zehen  rechts  sowie  in  der  Hackengegend  erfolgen  inconstante 
Angaben. 

8.  December  1883.    Patientin  giebt  spontan  an,   dass  an  der 
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rechten  Körperhälften  das  Gefühl  etwas  stumpfer  sei  aU  an  der 
linken.  —  Die  objeoti?e  Sensibilitätspröfung  ergiebt  ■•male 
Verhältnisse. 

'Fall  XIIII. 

Bertha  Kammler,  20  Jahre.    Aufgenommen  14.  April  1889. 

Anamnese:  Nach  Angaben  der  Schwester  —  von  der  Patientin  selbst 
kann  man  wegen  ihrer  Demenz  keine  genanen  anamnestischen  Daten  erhal- 
ten —  soll  Patientin,  welche  —  abgesehen  ?on  einem  epileptischen  Anfalle 
im  5.  Lebensalter  —  stets  gesund  gewesen  war,  seit  mehreren  Jahren  an 
Zittern  in  den  Händen  leiden,  in  Folge  dessen  z.  B.  leicht  Geschirr  zerbrochen 
haben.  Vierzehn  Tage  vor  der  Aufnahme  fiel  der  Referentin  an  Patientin  die 
verlangsamte  Sprache  auf.  Schon  seit  vielen  Jahren  zeigt  Patientin  ein  kin- 
disches albernes  Wesen. 

Status  15.  Mai  1889.  Nystagmus  in  «den  Endstellungen  der  Bulbi. 
Angenhintergrund  ohne  abnormen  Befund.  Sprache  auffallend  verlangsamt, 
deutlich  skandirend.  Kniephänomene  erheblich  gesteigert,  kein  Fussdonas. 
Spastisch  paretiscber  Gang.  Ausgesprochenes  Romberg'sches  Symptom. 
Die  grobe  Kraft  der  Ober-  und  Untereztremität  annähernd  normal.  Wenn  Pa- 
tientin sich  bückt,  um  etwas  von  der  Erde  zu  heben,  tritt  lebhaftes  Kopfzittern 
auf.    Kein  Inten tionszittern  an  den  Händen. 

27.  Mai.  Seit  einigen  Tagen  andauerndes  Ermüdungsgefühl,  zuneh- 
mende Schwäche  der  Untereztremität  uod  Verschlechterung  der  Sprache. 

31.  Mai.  Patientin  kaon  die  Unterextremitäten  nicht  mehr  vom  Boden 
erheben,  verschluckt  sich  beim  Essen. 

1 8.  Juni.  Fussclonus  rechts  deutlich,  links  angedeutet.  Sprache  wird 
immer  undeutlicher,  ist  eigentlich  nur  noch  ein  unverständliches  Lallen. 

16.  August.  Status  idem.  Jedoch  deutlich  massiges  Intentionszittern 
an  der  linken  Untereztremität.  Die  grobe  Kraft  der  Untereztremität  herab- 
gesetzt.   Beiderseits  Fussclonus. 

11.  September.  Bei  passiven  Bewegungen  an  den  Untereztremitäteu 
Mnskelspasmen. 

Verhalten  der  Sensibilität:  15.  Mai  1889:  Am  Rücken  beginnt 
etwa  in  der  Höhe  des  XI.  Brustwirbels  nach  abwärls  beiderseits  eine  ausge- 
sprochene Hyperästhesie,  deren  Grenzen  nach  beiden  Seiten  schräg  und 
ganz  steil  nach  vorn  zur  Leiste  sich  herüberzieht. 

Auch  an  den  Untereztremitäteu  leichte  Hyperästhesie. 

11.  September.  Bei  einer  detaillirten  Untersuchung  wird  die 
Sensibilität  in  jeder  Beziehung  normal  gefunden. 

Fall  XIV*). 

Frau  Baumbach,  24  Jahre,  Klempnersfrau.  Aufgenommen  31.  August 
1889,  entlassen  8.  Oclober  1889. 


•)  Es  ist  dies  Fall  VI.  der  Uhthoff  sehen  Arbeit.  —  Herr  Privatdocent 

22  • 
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ADamnese:  Früher  stets  gesund.  Im  Jahre  1882  erblindete  angeblich 
ganz  plötzlich  das  linke  Aage,  nach  Verlauf  von  4  Wochen  völlige  Besserung. 
1884  bestand  Y4Jahr  lang  Doppelsehen  (linksseitige  Abducenslähmung  mithef- 
tigem Stirnkopfschmerz  [Schoeler'sche  Augenpoliklinik]).  Seit  1886  ver- 
heirathet  (keine  Kinder,  keine  Aborte,  keine  luetische  Infeciion,  auch  nicht 
von  Seiten  des  Mannes).  Nach  Angabe  des  Mannes  soll  Patientin  schon  vor 
der  Verheirathung  die  Füsse  „komisch^  gesetzt  haben  und  leicht  kopfschwach 
und  vergesslich  gewesen  sein.  Wenige  Wochen  nach  der  Verheirathung  stellte 
sich  eine  allmälig  zunehmende  Schwäche  in  den  Untereztremi taten  ein,  beim 
Gehen  starkes  Zittern  in  denselben.  1886  bestand  6  Wochen  lang  Doppel- 
sehen beim  Blick  nach  links.  Seit  1 V2  J&hren  Verlangsamung  der  Sprache. 
Im  Herbst  1888  grobe  Sensibilitätsstörung  an  der  rechten  Hand  (s.u.). 
Nach  Schwinden  derselben,  December  1888  (s.  u.),  traten  die  paretischen 
Erscheinungen  von  Seiten  der  Unterextremiläten  in  den  Vordergrund,  so  dass 
Patientin  mehrfach  auf  der  Strasse  hinfiel.  Es  wurde  leichte  motorische 
Schwäche  der  Unterextremitäten  nachgewiesen,  keine  wesentliche  Rigidität, 
lebhafte  Kniephanomeoe  und  mehrfach  Andeutung  von  Fussphänomen,  beson- 
ders links.  Obgleich  sie  mit  geschlossenen  Augen  schwankte  und  unsicher 
ging,  konnte  nichts  Charakteristisches  nachgewiesen  werden,  trotz  der  darauf 
gerichteten  Bemühungen  (Dr.  Remak). 

Status  praesens  am  4.  September  1889.  An  den  Unterextremi- 
täten bei  forcirten  passiven  Bewegungen  jgeringe  Muskelspasmen,  leichtes 
Fusszittern.  Die  activen  Bewegungen  in  fast  vollständiger  Ausdehnung  er- 
halten, jedoch  besteht  deutliche  motorische  Schwäche,  besonders  an  der  rech- 
ten Unterextremität,  dabei  Wackeltremor.  Gang  ausgesprochen  spastisch 
paretisch.    Keine  Ataxie. 

An  den  Oberextremitäten  beträchtliche  Verringerung  der  activen 
Kraft,  Zittern  beim  Händedruck;  an  der  rechten  Oberextremität  bei  intendirten 
Bewegungen  leichter  Wackeltremor,  Sprache  deutlich,  ein  wenig  verlangsamt. 
Nystagmusartige  Zuckungen  beim  Blicke  nach  links.  Beiderseits  ist  die  Pa- 
pille in  toto  deutlich  blasser  als  normal  (atrophisch  verfärbt);  ausgesprochener 
in  den  äusseren  Theilen,  während  die  inneren  leicht  röthlich  reflectiren. 

16.  September.  Im  Befinden  der  Patientin  ist  eine  entschiedene  Besse- 
rung zu  verzeichnen,  insofern  als  der  Nystagmus  kaum  noch  nachzuweisen, 
das  Zittern  sehr  gering  ist  und  wie  Patientin  selbst  meint,  eineVerlangsamung 
der  Sprache  nicht  mehr  besteht. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese  (nach  den  Angaben  des 
Herrn  Dr.  Remak):  Am  19.  October  1888  erwachte  Patientin,  nachdem  sie 
am  Abend  zuvor  Y2  Stunde  lang  Wäsche  in  kaltem  Wasser  eingeweicht  hatte, 
mit  einer  Gefühllosigkeit  und  Ungeschicklichkeit  in  der  rechten 
Hand;  sie  konnte  sich  mit  der  rechten  Hand  die  Kleider  nicht  zuknöpfen,  sie 


Dr.  B.  Remak,  in  dessen  poliklinischer  Behandlung  Patient  gewesen  war, 
hatte  die  grosse  Liebenswürdigkeit,  mir  sehr  genaue  anamnestische  Daten, 
insbesondere  über  das  Verhalten  der  Sensibilität,  an  die  Hand  zu  geben. 
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mosste  mit  der  linken  Hand  essen,  weil  ihr  der  Bissen  sonst  herunterfiel.  — 
Als  sie  am  17.  November  1888  in  die  Beobachtung  des  Herrn  Dr.  Remak 
trat,  zeigte  sie  erhebliche  Ataxie  der  rechten  Hand,  so  dass  sie  kaum  im 
Stande  war,  ein  Streichholz  aus  der  Büchse  zu  nehmen  und  atactisoh  beim 
Anstreichen  hin-  und  hergriff,  ebenso  beim  Oeffnen  der  Thurklinke.  Die  Ataxie 
nahm  bei  Augenschlnss  zu.  Es  bestanden  hochgradige  Sensibilitäta- 
störungen,  besonders  an  der  Vola,  so  dass  auch  grössere  Gegen- 
stände (Taschen bürste  und  grosse  Geldstücke)  nicht  erkannt  werden;  Na- 
delstiche werden  an  der  Vola  manus  und  am  Dorsum  der  Endpha- 
langen taub  empfunden.  Die  elektrocutane  Empfindung  ist  erheb- 
lich gegen  die  gesunde  Seite  herabgesetzt  (um  ca.  20  Mm.  RA.)-  Warm 
und  kalt  worden  weniger  deutlich  als  an  der  entsprechenden  Stelle  em- 
pfunden. Die  Druckempfindung  ist  sehr  wesentlich  alterirt,  einmal 
wird,  als  die  rechte  Hand  gedrückt  wird,  von  derPat.  angegeben,  dass  sie  einen 
Druck  an  der  linken  Vola  fühle  (Allochirie?).  Es  wurde  eine  erhebliche  Stö- 
rung des  Lagegefühls  der  Finger  nachgewiesen  und  war  Fat,  in  Folge 
dessen  nicht  im  Stande,  bei  geschlossenen  Augen  die  den  rechten  Fingern 
ertheilten  Stellungen  links  nachzumachen.  Bei  ruhiger  Lage  der  Hand  wur- 
den auch  von  der  Patientin  schon  bemerkte  unwillkürliche  Bewegungen 
(oSpontanbewegungen^*)  constatirt,  vermöge  welcher  ruckweise  Daumen  und 
Zeigefinger  allmälig  gebeugt  werden.  —  (Ausserdem  bestand  Unsicherheit  des 
Ganges,  Unmöglichkeit  ohne  Anfassen  der  Lehne  auf  den  Stuhl  zu  steigen, 
Romberg'scbes  Symptom,  dabei  ganz  normale  Kniephänomene). 

Unter  einer  von  Herrn  Dr.  Remak  eingeleiteten  galvanischen  Behand- 
lung besserten  sich  die  Ataxie  und  die  Sensibilitätsstörung  der  rechten  Hand 
ganz  rapide,  so  dass  Patientin  am  3.  December  1888  schon  wieder  Kar- 
toffeln schälen  konnte,  dagegen  noch  nicht  knöpfen.  Während  Mitte  Decem- 
ber die  Unsicherheit  der  Beine  zunahm,  konnte  Patientin  am  28.  December 
bereits  eine  Nadel  einfädeln  und  waren  Sensibilitätsstörungen  nicht 
mehr  nachzuweisen,  ebenso  wenig  die  unwillkürlichen  Bewegungen  (Spon- 
tanbewegungen)  der  rechten  Hand.  —  Dagegen  trat  vorübergehend  eine 
Parästhesesie  der  linken  Hand  ein,  indem  Patientin  am  31.  December 
angab,  dass  es  ihr  wäre,  als  wenn  die  linke  Hand  mit  einem  Bande 
umspannt  sei.  Die  Störung  verlor  sich  in  wenigen  Tagen  und  war 
durch  keinen  objectiven  Befund  begründet.  Dagegen  traten  die  pareti- 
schen  Erscheinungen  von  Seiten  der  Unterextremitäten  in  den  Vordergrund 
(s.o.).  — An  den  Unterextremitäten  Hess  sich  keine  Sensibili- 
tätsstörung nachweisen. 

1.  Mai  1889.  An  der  rechten  Hand  normale  Sensibilität;  keine 
Spur  von  Ataxie  (Dr.  Remak) 

Auf  der  Nervenabtheilung  der  Königl.  Charit^  wird  am  4. Sep- 
tember 1889  constatirt,  dass  die  Sensibilität  am  ganzen  Körper,  auch 
&n  den  Händen,  für  alle  Qualitäten  normal  ist;  es  bestehen  keine 
Parästhesien. 

Am  10.  September  1889  sowie  bei  allen  anderen  diesbezüglichen,  fast 
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Unterextremität  ist  sie  hinsichtlich  Ausgiebigkeit,  Geläufigkeit  und  Kraft 
herabgesetzt.  Spastischer  Gang  mit  der  linken  Unterextremität.  An  der 
Oberextremität  normale  aotive,  herabgesetzte  passive  Beweglichkeit.  Bei 
feineren  Manipulationen  mit  der  linken  Hand  stellt  sich  an  derselben  Zittern 
ein.  Beim  Fingernasenversuch  deutliches  Zittern,  übrigens  auch  an  der  rech- 
ten Oberextremität.    Permanenter  Nystagmus.    Erhaltene  Pupillenreaction. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  1881  macht  sich 
an  der  linken  Unterextremität  ein  prickelndes  Gefühl  wie  Ameisenlaufen  gel- 
tend, sowie  häufig  ein  unangenehmes  Kältegefühl.  In  den  letzten  Wochen  die 
gleichen  Beschwerden  an  der  rechten  Unterextremität  und  linken  Oberextre- 
mität. 

Status  praesens:  An  den  Unterextremitäten  ist  das  Berührungs-, 
Druck-  und  Schmerzgefühl  völlig  normal.  An  der  rechten  Unter- 
extremität an  der  Plantarfläche  der  Zehen  wird  kalt,  selbst 
wenn  es  lange  einwirkt,  als  nwarm"  bezeichnet.  Als  man  jedoch 
gleich  darauf  ein  noch  kälteres  Wasser  einwirken  lässt,  wird  auch  kalt  gut 
erkannt.  Dies  ist  constant.  Warm  aber  wird,,  wenn  es  lange  einwirkt, 
als  solches  erkannt.  An  der  linken  Unterextremität  wird  warm  und 
kalt  an  der  Plantarfläche  der  Zehen  nicht  ganz  so  prompt  er- 
kannt, wie  an  anderen  Stellen.  An  der  rechten  Oberextremität 
normale  Sensibilität.  An  der  linken  Oberextremität  ist  das  Schmerz- 
gefühl und  Temperaturgefühl  normal,  ebenso  das  Druckgefühl,  an  der  Pulpa 
des  Daumens  und  des  Zeigefingers  werden  leise  Berührungen 
nicht  wahrgenommen. 

(Schluss  folgt  im  nächsten  Heft) 


xvn. 

Heber  die  Geisteskrankheiten  der  Corrigenden. 

Ein  weiterer  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Beziehungen 
zwischen  Irresein  und  Gesetzesübertretung. 

Von 

AdoH  NBhR 

In  Morlngen. 

Ist  scboD  der  Procentsatz  Geisteskranker  bei  den  Insassen  der  Ge- 
fängnisse und  Zuchthäuser  im  Vergleich  zur  freien  Bevölkerung  ein 
so  hober,  dass  die  Neuzeit  mit  Recht  immer  und  immer  wieder  die 
allgemeine  Aufmerksamkeit  auf  diese  Thatsachen  lenken  zu  müssen 
glaubt,  so  ist  das  Vorkommen  psychischer  Störungen  bei  den  Bewoh- 
nern der  Gorrectionsanstalten  doch  ein  noch  bei  weitem  häufigeres.  Es 
ist  dieser  umstand  keineswegs  eine  Folge  der  Haftart.  Corrections- 
baft  ist  gemeinschaftliche  Haft,  welche  im  Gegentheil  dadurch,  dass 
ein  meist  grosser  Tbeil  der  Sträflinge  zu  Aussenarbeiten  verwandt 
wird,  ffir  die  Mehrzahl  der  Gefangenen  weniger  verderblich  wirkt,  als 
andere  Gefängnissstrafen.  Aber  in  die  Gorrectionsanstalten  gelangen 
viel  mehr  geisteskranke  Individuen  hinein,  als  in  Gefängnisse  un(}  Zucht- 
häuser. Es  lässt  sieb  dieses  schon  a  priori  vermuthen.  Den  Ver- 
nrtheilungen  zu  Zuchthans-  und  schweren  Gefängnissstrafen  gehen  in 
der  Regel  längere  Untersuchungshaften  und  richterliche  Erhebungen 
voraus,  welche  das  Vorleben  des  Beschuldigten  möglichst  klar  zu 
legen  suchen.  Da  ist  es  denn  bald  das  Verhalten  des  letzteren  wäh- 
rend der  Untersuchungshaft,  bald  sind  es  seine  Antecedentien  oder 
Einwände  des  Vertheidigers ,  welche  in  dem  Richter  Bedenken  über 
die  Zarechnungsfähigkeit  des  Gefangenen  aufsteigen  lassen,  eine  ärzt- 
liche Untersuchung  zur  Folge  haben  und  dadurch  einen  nicht  uner- 
heblichen Theil  Geisteskranker  vor  der  Verurtheilnng  und   der  ent- 
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ehrenden  Strafe  schätzen.  Anders  bei  den  Angeklagten,  welche  wegen 
eines  mit  Haft  zu  bestrafenden  Vergebens,  besonders  wegen  Verletzung 
des  §  361,  3 — 8  des  Strafgesetzbuches  dem  Richter  vorgeführt  wer- 
den. Den  Bestrafungen  wegen  dieser  und  ähnlicher  Vergehen  kann 
kein  langes,  die  ganze  Individualität  des  Angeklagten  beleuchtendes 
Verfahren  vorausgehen.  Hält  sich  der  Inhaftirte  ruhig,  ist  der  Vor- 
geführte im  bestrafungsfähigen  Alter,  beantwortet  er  die  Fragen  nach 
seinen  Personalien  u.  s.  w.  richtig  und  benimmt  sich  niciit  ganz  auf- 
fällig, so  muss  die  Verurtheilung  erfolgen.  Wird  der  Bestrafte  rück- 
fällig und  dann  nach  §  362  seine  Ueberweisung  an  die  Landespolizei- 
behörde ausgesprochen,  so  gehen  die  Acten  zum  Erkennen  der  Nach- 
haft an  die  zuständige  Regierung,  und  hier  wird  einfach  nach  der 
Zahl  der  Vorstrafen  und  der  beigegebenen  Charakteristik,  ohne  dass 
der  zu  Bestrafende  dem  referirenden  Regierungsrath  zu  Gesicht  kömmt, 
die  Zeit  der  Einsperrung  in  die  Correctionsanstalt  verfügt.  Dass  auf 
diese  Weise  eine  grosse  Zahl  Geisteskranker  in  die  Correctionsanstal- 
ten  wandern  müssen,  ist  leicht  begreiflich. 

Thatsächlich  giebt  es  denn  auch  nach  meiner  15jährigen  Erfah- 
rung als  Arzt  der  Correctionsanstalt  Moringen,  selbst  wenn  man  alle 
krankhaft  reizbaren  und  neurasthenischen  Gefangenen  ausschaltet  und 
sich  nur  an  die  ausgesprochenen  Psychosen,  welche  Unzurechnungs- 
fähigkeit des  Kranken  bedingen  würden,  hält,  etwa  8  pCt.  geistes- 
kranker Corrigenden.  Das  ist  etwa  ein  doppelt  hoher  Procentsatz 
als  bei  den  Insassen  der  Gefängnisse  und  Zuchthäuser,  mehr  als  das 
20 fache  des  Vorkommens  von  Geisteskranken  bei  der  freien,  nicht 
nomadisirenden  Bevölkerung. 

üeber  das  weitere  Schicksal  dieser  Kranken  in  den  Corrections- 
anstalten  gilt  dann  etwa  dasselbe,  was  Sander*)  im  Allgemeinen 
über  das  Schicksal  geistig  defecter  Sträflinge  bemerkt.  Üer  grösste 
Theil  dieser  Individuen,  besonders  die  leichten  Schwachsinnsformen 
und  die  chronisch  Verrückten  kommen  und  gehen,  ohne  dass  sich  die 
Geistesstörung  während  der  Haftzeit  besonders  bemerklich  macht. 
Sie  fügen  sich  dem  Anstaltszwange,  sind  den  Anstaltsbeamten  wohl 
zum  Theil  als  wunderlich,  als  nicht  ganz  richtig  im  Kopf  bekannt, 
aber  sie  erledigen  ihr  Arbeitspensum,  fügen  sich  der  Anstaltsordnung 
und  sind  bei  etwas  vorsichtiger  Behandlung  willig  und  gehorsam. 
Aber  nach  ihrer  Entlassung  wissen  sie  die  freie,  gleichsam  ihre  Fe- 
rienzeit, ebenso  wenig  zum  Erlangen  einer  rechtlichen  Lebensstellung 


*)  Vgl.  Sander  und  Richter,  Geistesstörung  und  Verbrecheo.   Berlin 
1886.  S.  165«. 
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aaszQimtzeD,  als  die  Zeit  vor  der  ersten  Detinirung.  Sie  werden  rück- 
fällig und  erscheinen  bald  als  bekannte  Kunden  wieder  in  der  Gor- 
rectionsanstalt. 

Nur  eine  kleine  Zahl  dieser  geisteskranken  Corrigenden  macht 
sich  durch  andauernd  schlechte  Arbeit,  durch  Arbeits  Weigerung  oder 
gänzliche  Unfähigkeit  zur  Arbeit,  durch  Widersetzlichkeit  oder  Ver- 
stösse gegen  die  Hausordnung  bemerklich.  Solche  Gefangene  werden, 
wenn  das  Gebahren  nicht  zu  auffällig  ist,  naturgemäss  erst  durch 
Disciplinarstrafen  bebandelt,  und  nur  die  Erfolglosigkeit  der  letzteren 
oder  ganz  auffallende  Krankheitserscheinungen  bringen  den  Einzelfall 
gewöhnlich  erst  zur  Kenntniss  des  Anstaltsarztes. 

Andere  chronisch  geisteskranke  Gefangene  bekommen  in  der  An- 
stalt Exacerbationen,  Depressions-  oder  Exaltationszustände  und  wer- 
den durch  solche  Erscheinungen  als  Kranke  erkannt. 

Frische  functionelle  Psychosen  vorher  geistig  nicht  defecter  In- 
dividuen sind  in  der.  Gorrectionsanstalt  ganz  vereinzelte  Vorkomm- 
nisse. 

Die  weiteren  Schicksale  der  geisteskranken  Corrigenden  sind  dann 
von  dem  psychiatrischen  Wissen,  und,  sagen  wir  es  nur  gerade  her- 
aus, oft  von  der  Ueberzeugungstreue  und  dem  Muthe  des  Anstalts- 
arztes der  Anstaltsdirection  gegenüber  abhängig.  Es  giebt  sicherlich 
noch  hier  und  da  im  Strafanstaltsdienst  ergraute  Beamte,  welche  zu 
sehr  geneigt  sind,  alle  Krankheitserscheinungen  psychisch  Erkrankter 
für  Simulation  oder  für  Bosheiten  zu  erklären,  und  welche  in  dem 
Bestreben  des  Arztes,  solche  geisteskranken  Gefangenen  aus  der  Gor- 
rectionsanstalt zu  entfernen,  gar  zu  gern  nur  Humanitätsduseleien 
erblicken.  Dem  gegenüber  hat  der  Arzt  —  und  das  kann  mit  Erfolg 
nur  der  mit  Psychiatrie  Vertraute  —  auf  seinem  Standpunkte  auszu- 
harren. 

Es  mag  für  manchen  Fall  ja  auch  vom  humanitären  Standpunkt 
aus  zu  verantworten  sein,  wenn  man  den  ruhigen  geisteskranken 
Corrigenden,  welcher  vielleicht  unter  den  traurigsten  Verhältnissen 
gross  geworden  ist  und  später  sein  Leben  gefristet  hat,  seine  Straf- 
zeit in  der  Anstalt  verbringen  lässt.  Ist  doch  die  geordnete  Lebens- 
weise und  die  regelmässige  körperliche  Pflege  in  der  Anstalt  für 
solche  Leute  ihren  früheren  Verhältnissen  gegenüber  schon  eine  we- 
sentliche Verbesserung;  und  dabei  sind  solche  Kranke  in  der  Anstalt 
verhältnissmässig  am  wenigsten  für  Andere  gefährlich.  Aber  nach 
Ablauf  der  Strafzeit  sollen  die  Geisteskranken  nicht  wieder  ohne 
Weiteres  in  das  Leben  zurückkehren.  Die  Hülflosigkeit  derselben  auf 
der  einen  und  die  Gemeingefährlichkeit,  zu  der  jeder,  auch  der  barm- 
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loseste  Geisteskranke  Veranlassung  geben  kann,  auf  der  anderen  Seite, 
müssen  uns  bestimmen,  solche  Kranke  beim  Ablauf  der  Haftzeit  den 
zur  Unterstützung  derselben  verpflichteten  Behörden  oder  Verbänden 
zu  überweisen.  Ich  muss  indess  leider  die  Thatsache  hervorheben, 
dass  dies  eben  angedeutete,  und  von  mir  eingehaltene  Verfahren, 
solche  Elemente  zu  eliminiren,  sich  wiederholt  als  erfolglos  erwies. 
Die  mit  dem  nöthigen  Vermerk  der  Heimathsbehörde  überwiesenen 
geisteskranken  Corrigenden  kamen  nicht  selten  trotz  alldem  zu  einer 
neuen  und  längeren  Gorrectionshaft  wieder  in  die  Anstalt. 

Wenn  ich  aber  in  Folgendem  die  Aufmerksamkeit  weiterer  Kreise 
für  die  Fragen  in  Anspruch  nehme,  welche  Formen  von  Geisteskrank- 
heit denn  eigentlich  bei  den  modernen  Nomaden,  den  Stromern  und 
Vagabonden,  angetrofTen  werden,  und  ob  es  sich  dabei  überhaupt 
um  specifiscbe  Formen  handelt  oder  nicht,  so  bestimmt  mich  neben 
dem  wissenschaftlichen  Interesse,  welches  solche  Fragen  erwecken, 
doch  noch  ein  practischer  Zweck.  Wirft  doch  auch  diese  Zusammen- 
stellung wieder  ein  Streiflicht  auf  den  innigen  Zusammenhang,  wel- 
cher zwischen  Geisteskrankheiten  und  Gesetzesübertretung  besteht, 
und  zeigt  uns  die  erschrekenden  Zahlen  Geisteskranker,  welche  zur 
Zeit  noch  tagtäglich  verurtheilt  und  oft  viele  Jahrzehnte  lang  aus 
dem  einen  Gefängniss  in  das  andere  gestossen  werden.  Sollte  es  denn 
gar  nicht  möglich  sein,  für  solche  allem  Humanitäts-  und  Rechts- 
gefühl hohnsprechende  Zustände  Abhülfe  zu  schaffen? 

Bevor  ich  jedoch  auf  die  einzelnen  Formen  näher  eingehe  und 
dieselben  gruppire,  habe  ich  erst  zu  den  heutigen  Auffassungen  über 
den  Zusammenhang  von  Geistesstörung  und  Gesetzesubertretang  Stel- 
lung zu  nehmen. 

Unter  dem  Einfluss  atavistischer  Theorien  hat  man  sich  bekannt- 
lich bemüht,  bei  den  Gesetzesübertretern  besondere  Eigenthümlich- 
keiten  in  körperlicher  und  geistiger  Beziehung  aufzusuchen  und  das 
Gefundene  und  meistentheils  mit  Gewalt  zurecht  Construirte  als  be- 
sondere Degenerationsformen  zu  beschreiben.  Wäre  man  nun  bei  sol- 
chen Bestrebungen  auf  richtiger  Fährte,  so  müssten  wir  gerade  bei 
den  Insassen  der  Correctionsanstalten  das  beste  Untersuchungsfeld 
für  solche  Zwecke  haben.  Denn  woraus  besteht  denn  das  in  die 
Correctionsanstalt  eingelieferte  Menschenmaterial?  Gewohnheitsver- 
brecher, weiche  ihre  Erholnngszeit  ausserhalb  der  Gefängnissmauern 
im  Schosse  des  Stromerthums  zubringen  und  gelegentlich  auf  Grund 
des  angezogenen  §  361  zur  Verurtheiiung  kommen,  geistig  Defecte, 
welche  sich  noch  nicht  einmal  zu  der  zur  Begehung  der  raeitsen  Ver- 
brechen doch  erforderlichen  Energie  und  Sammlung  aufraffen  können, 
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Terkommene,  in  der  Freiheit  unverbesserliche  Trunkenbolde  oder  Men- 
schen mit  pathologischen  Reizzuständen,  heruntergekommene,  nicht 
mehr  zu  haltende  Exemplare  aller  Lebensstellungen,  psychisch  er- 
schlaffte, arbeitsscheue  Gesellen  und  körperlich  vielfach  defecte  Men- 
schen —  Giebt  es  ein  besseres  Material,  um  nach  exquisiten  körper- 
lichen und  geistigen  Rückschlagsformen  zu  suchen? 

Aber  wir  finden  Nichts  von  Alledem. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  den  körperlichen  Anomalien. 

Ich  habe  in  den  15  Jahren  meiner  Anstaltsthätigkeit  über  nahe 
an  10,000  Gorrigenden  sorgfältige  Aufnahmelisten  geführt,  welche  den 
Befund  meiner  genauen  körperlichen  Untersuchung  registriren.  Da 
zeigen  sich  denn,  wenn  ich  die  Jahreszusammenstellung  vergleiche, 
gewiss  unter  den  Gorrigenden  grössere  Procentzahlen  körperlicher 
Abnormitäten  im  Bau  und  Entwickelung  des  ganzen  Körpers  und  ein- 
zelner Theile,  wie  bei  der  freien  Bevölkerung.  Besonders  zeigen  die 
Schädel  mancherlei  Asymmetrien  und  Abweichungen  von  den  Durch- 
schnittsmassen.  Aber  alle  diese  und  andere  Missbildungen  und  £nt- 
wickelnngshemmungen  kommen  regellos  vor,  so  dass  es  ohne  theore- 
tische Voreingenommenheit  nicht  möglich  ist,  von  einer  prävalirenden 
Form  zu  reden.  Ich  will  deshalb  nicht  in  den  Fehler  Lombroso's, 
Bordier 's  u.  A.  verfallen  und  nach  Mittheilung  einer  Reihe  von 
Messungen  nach  specifischen  Formen  suchen.  Wohin  man  sich  in 
diesen  Bestrebungen  verirren  kann,  davon  liefern  die  Verhandlungen 
auf  dem  vorjährigen  Gongress  für  kriminelle  Anthropologie  einen 
traurigen  Beweis.  Ging  doch  die  Verirrung  dort  so  weit,  dass  man 
zu  den  bekannten  anatomischen  Merkmalen,  die  (Lombroso)  den 
Verbrechern  eigenthümlich  sein  sollen,  noch  als  weitere  Eigenthüm- 
keiteu,  eine  Steigerung  der  Gesichtsschärfe  (Frigerio-Alexandrien) 
and  einen  abnorm  vervollkommneten  Gehörssinn  (Ottolenghi- Turin) 
neben  Verminderung  des  Geruchs  und  Geschmacks  bei  den  Gesetzes- 
übertretern behauptete.  Dazu  soll  man  es  den  Leuten  gleich  an  der 
Nase  ansehen  können,  ob  sie  Diebe  oder  Mörder  sind;  denn  letztere 
(wieder  Otto lenghi)  sollen  grosse  gradlinige  Nasen  haben,  während 
die  Diebe  mit  ihren  Nasen  (kleine,  eingefallene,  gebogene)  schlechter 
weggekommen  sein  sollen.  Dann  kommen  die  Haare  als  Unterschei- 
dungsmerkmale an  die  Reihe  —  genug,  ich  mag  gar  nichts  weiter 
aus  den  Discussionen  anführen;  das  Angedeutete  wird  wohl  das  Er- 
stannen rechtfertigen,  das  mich  beim  Lesen  dieser  doch  ernst  gemein- 
ten Verhandlungen  ergreift. Ich  habe  unter  den  Gorrigenden 

die  schönsten  und  die  verkümmertsten  Exemplare  des  Genus  homo 
gesehen,    habe   aber  über    den  Zusammenhang  der  Formen  mit  dem 


Adolf  Kühn, 

.       yferth  cfes  Individuums  zu  keinen  an- 

intellectuellen    nna   e     ^  j^^ß^eD,  als  zu  solchen^  welche  mir  nur  die 

deren  KesuJtateD^konime^^^   bekannten   Thatsacben    bestätigen.     Ich 

aus   der  '^^^^  .     ^^^  folgenden  Krankengeschichten  auch  nur  das  in 

werde    es    ^^^^^     besonders  AuflFällige  hervorheben,  und  ich  möchte 

^^^'  h  hier  dem  Gericbtsarzt  für  die  Beurtheilung  aller  der  Geistes- 

t  ^  khe\t  Verdächtigen  im  Allgemeinen  die  Warnung  zurufen,  welche 

P    /  Bios  wanger  auf  der  ersten   allgemeinen   Sitzung  der  Kölner 

Natur/orscherversammlung  in  folgende  Worte  kleidete: 

,, Derartige  Bestrebungen,  ausschliesslich  in  der  körperlichen  Orga- 
nisation, d.  h.  in  bestimmten,  sinnenfälligen  Merkmalen  der  Kör- 
perbildung die  Anzeichen  einer  angeborenen  oder  erworbenen  sitt- 
lichen Verbildnng  und  Verkümmerung  erkennen  zu  wollen,  bergen 
die  grössten  Gefahren  für  eine  wissenschaftliche  Verarbeitung  der 
Verbrecherfrage.  Wie  leicht  verfällt  der  üntersucher  bei  der  gerichts- 
ärztlichen Begutachtung  einem  verhängnissvollen  Schematismus  und 
klammert  sich  an  Stelle  einer  durchgearbeiteten  Begründung  seines 
Crtheils  über  die  Beschaffenheit  des  Geisteszustandes  seines  Explo- 
randen  an  mühelos  erkennbare  äussere  Merkmale.  Wie  leicht  wird 
dann  vergessen,  dass  alle  derartige  Zeichen  einer  gestörten  Entwicke- 
lung  im  körperlichen  Gebiete  —  in  dieser  Beziehung  stehen  alle 
Schädelverbildungen  mit  den  Abweichungen  der  Entwickelung  anderer 
Körpertheile  auf  einer  Linie  —  keine  bestimmten  Schlüsse  auf  die 
Entwickelung  des  Gehirns,  geschweige  denn  auf  die  Ausbildung  der 
geistigen  Functionen  erlauben.  Dieselben  gewinnen  nur  dann  eine 
Bedeutung,  wenn  sie  mit  deutlich  ausgeprägten  Merkmalen  krankhaf- 
ter Störung  der  Gehirnentwickelung  einhergehen,  die  sich  in  den 
klinischen  Bildern  als  unverkennbare  Geistesstörung,  Schwachsinn, 
Idiotie  und  in  schweren,  anatomisch  greifbaren  Entwickelungshem- 
mungen  des  Gehirns,  z.  B.  der  Mikrocephalie  oder  Porencephalie 
äussern''.  Ich  stimme  mit  Rieger  in  dem  Ausspruche  vollständig 
übereic:  „dass  ein  abnormer  Schädel  mit  einem  abnormen  Menschen 
im  concreten  Falle  zusammentrifft,  muss  immer  noch  durch  besondere 
Beweise  für  jeden  einzelnen  Fall  dargethan  werden**. 

Ebenso  verfehlt  ist  auch  das  Aufstellen  besonderer  Irreseinsfor- 
men bei  den  Inhaftirten;  denn  Alles,  was  wir  hier  von  Geisteskrank- 
heiten sehen,  lässt  sich  einfach  in  den  Rahmen  der  uns  bekann- 
ten psychischen  Alienationen  hinein  bringen.  Allerdings  hat  ja  das 
Delirium  einer  grossen  Zahl  geisteskranker  Gefangenen,  und  beson- 
ders des  interessanteren  und  bei  Weitem  grösseren  Theils  derselben, 
der  Verrückten,    manches  Gemeinsame.     Das    ist    von    manchen   Ge- 
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fangenärzten  ganz  richtig  beobachtet.  Schon  Gutsch*)  betont  den 
gleichen  Inhalt  in  den  Delirien  der  „Imbecillitätspsychosen^^  Gefange- 
ner: den  Wahn  der  Verspottung,  der  Vergiftung,  überhaupt  der  Ver- 
folgung und  schliesslich  die  Idee  des  Freiwerdens  u.  s.  w.,  auch  Baer 
a.  a  0.  Heft  II.  legt  auf  das  Vorkommen  eines  nach  Inhalt  und  Er- 
scheinungsform sich  kennzeichnenden,  in  dem  Vorleben  und  in  den 
Verhältnissen  wurzelnden  Verfotgungswahnsinns  als  auf  etwas  für  die 
in  den  Strafanstalten  zu  beobachtenden  Geisteskrankheiten  Specifi- 
sches  das  Hauptgewicht,  während  Delbrück  mehr  die  allerdings  ja 
erst  den  vorgerückteren  ungünstigeren  Formen  zukommenden  Förde- 
rangsideen, also  den  Wahn  der  Unschuld,  die  wahnsinnige  ßeschöni- 
gang  des  Verbrechens,  die  Behauptung  begnadigt  zu  sein  und  die 
daraus  folgenden  Forderungen  und  Vermutbungen  solcher  geisteskran- 
ken Gefangenenen  als  specifiscbe  Gefangenen-Psychose,  wie  sie  es 
alle  nennen,  als  „Verbrecherwahnsinn*^  bezeichnet.  Aber  was  sollen 
wir  mit  solchen  und  ähnlichen  Ausdrücken?  Diese  aus  einzelnen, 
doch  immer  nur  aus  den  von  äusseren  Zufälligkeiten  abhängigen  Er- 
scheinungsformen bestimmter  Geisteskrankheiten  hergeleiteten  ßezeich- 
DUDgen,  wie  wir  sie  in  der  Psychiatrie  ja  auch  sonst  noch  herum- 
schleppen, können  bei  der  Beurtheilung  Geisteskranker  leicht  eine 
anklare  Oberflächlichkeit  verdecken.  Dass  sich  bei  originär  belaste- 
ten Gefangenen,  welche  sich  unter  gleichen  zur  Verschlimmerung  oder 
zum  Deutlich  werden  bestehender  Psychosen  disponirenden  Aussenver- 
hältnissen  befinden  und  deren  Vorstellen  und  Denken  sich  nach  dem 
Delict  wesentlich  in  der  gleichen  engen  Bahn  dreht,  leicht  Primor- 
dialdelirien  mit  dem  Charakter  der  Beeinflussung  entwickeln,  dass 
ferner  bei  den  lebhaften  Sinnestäuschungen,  welche  alle  Beobachter 
bei  geisteskranken  Gefangenen  mit  Recht  hervorheben,  sich  leicht 
hallucinatorische  Verrücktheit  mit  depressivem  Charakter  und  Ver- 
folgungswahn ausbildet,  und  dass  endlich  beim  Weiterschreiten  der 
Krankheit  sich  Transformation  des  Wahns  nach  den  uns  bekannten 
Gesetzen  entwickelt,  Förderungs-  und  Grössendelirien,  welche  hier 
event.  zu  den  krankhaften  Ideen  baldiger  Befreiung,  des  Martyriums 
unschuldiger  Verurtheilung  und  dergleichen  führen  können  —  ja  das 
sind  Alles  für  die  Beurtheilung  solcher  Zustände  gewiss  wichtige 
Tbatsachen,  welche  wir  kennen  müssen;  aber  von  geringer  wissen- 
schaftlicher Bedeutung  ist  es,  aus  diesem  sich  oft  wiederholenden 
Symptomencomplex  eine  besondere  Form  von  Verbrecherwahnsinn 
constmiren  zu  wollen. 


^)  Blätter  für  Qefängnisskunde  Bd.  IX.  Heft  1. 
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In  jäDgster  Zeit  hat  Prof.  Kirn*)  daraaf  hingewieseD,  dass  die 
Psychosen  in  der  Einzelhaft  eine  typische  Entwickelung  und  ein 
charakteristisches  Symptomenbild  zeigen  sollen.  In  erster  Linie  wäre 
für  sie  der  acute  Verlauf,  in  zweiter  das  mächtige  Hervortreten 
der  Sinnestäuschangen  bezeichnend.  Ihrem  Inhalte  nach  sollen  sie 
sich  selten  als  acute  Manie,  häufiger  als  acuter  Schwachsinn,  weitaus 
am  häufigsten  als  acute  Melancholie  äussern.  Ich  habe  bei  der  ge- 
ringen Zahl  der  im  Werkhause  Moringen  ständig  isolirten  Gefangenen 
kein  sicheres  selbstständiges  ürtheil  über  den  specifischen  Einflnss 
der  Einzelhaft,  bemerke  aber  zu  dieser  Zusamenfassung  Kirn's,  dass 
das  mächtige  Hervortreten  von  Sinnestäuschungen  auch  bei  nicht  ge- 
fangenen, acut  geisteskrank  gewordenen  Individuen  beobachtet  wird, 
wenn  solche  Kranke  isolirt  werden  müssen  oder  unvorsichtiger  Weise 
ohne  Grund  isolirt  werden.  Gerade  das  Isolirtsein,  die  Ruhe  der 
Nacht,  der  Mangel  gewohnter  Sinneseindrücke  verschärfen  die  Auf- 
merksamkeit auf  solches  krankhafte  Anklingen  der  infracorticalen 
Gentren  unserer  Sinnesorgane. 

Dass  ferner  hallucinatorischer  Wahnsinn  mit  depressiven  Delirien, 
die  Melancholia  hallucinatoria,  wie  sie  Kirn  nennt,  in  der  Freiheit 
so  selten  auftrete,  dass  ihr  häufiges  Vorkommen  im  Zellengefängniss 
berechtigte,  darin  eine  charakteristische  Psychose  der  Einzelhaft  zu 
sehen,  das  muss  ich  nach  meinen  Erfahrungen  denn  doch  bestreiten. 
Leichtere  Formen  solchen  ballucinatorischen  Wahnsinns,  welche  ich, 
wie  ich  unten  weiter  auseinandersetzen  werde,  als  abortiv  verlaufende 
primäre  Verrücktheit  auffasse,  kommen  bei  der  freien  Bevölkerung 
gar  nicht  selten  vor.  Sie  gehen  nur  oft  rasch  zurück,  so  dass  sie 
der  Irrenarzt  in  der  Anstalt  bei  seinem  Material  nicht  leicht  zu  Ge- 
sicht bekommt.  Solche  Fälle  werden  in  der  Strafanstalt  dem  Ge- 
fängnissarzt, welcher  vielleicht  keine  parallele  Beobachtungen  in  der 
Privatpraxis  macht,  leicht  als  etwas  Besonderes  imponiren.  —  Was 
endlich  die  acuten  Melancholien  oder  Manien  anbetrifft,  so  habe  ich 
mir  als  Strafanstaltsarzt  immer  die  Frage  vorgelegt,  ob  ich  es  wirk- 
lich mit  einer  frischen  Erkrankung  eines  vorher  geistig  intacten  In> 
dividuums  zu  thun  hatte,  oder  ob  es  sich  um  Depressions-  oder  Ex- 
altationsperioden originär  defecter,  verrückter,  epileptischer  oder 
paralytischer  Gefangener  handelte.  Ich  habe  mit  ganz  seltenen  Aus- 
nahmen in  den  fraglichen  Zuständen  bei  den  Corrigenden  nur  melan- 


*)  Kirn,  lieber  die  Psychosen  der  Einzelhaft.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift No.  33.  1888.  —  Derselbe,  Die  Psychosen  in  der  Strafansialt.  AUg. 
Zeitschr.  f.  Psychiatrie  etc.  1888.  Bd.  45.  S.  Iff. 


Ueber  die  Oeisteskrankheiten  der  Corrigenden.  353 

cholische  oder  manische  Intervalle  im  Verlauf  schon  bestehender 
psychischer  Erkrankungen  gesehen.  —  Jedenfalls  liegt  für  mich  kein 
Grand  vor,  unter  hallucinatorischen  Psychosen  etwas  Specifisches 
for  Inhaftirte  anzaerkennen. 

Ich  habe  endlich  noch  einer  Bemerkung  über  das  Irresein  der 
Vagabonden  und  Bummler  zu  gedenken,  welche  ich  in  der  »Allge- 
meinen Zeitschrift  für  Psychiatrie  Bd.  30,  S.  331''  fand.  Roster 
bemerkt  daselbst: 

»Bummler  und  Vagabonden  zeigen  psychische  Defecte,  welche 
sich  in  abnormen  Sittlichkeitsgefühlen,  Mangel  an  Ehrgefühl,  Trieb 
zur  Arbeit  und  zur  Begründung  der  Familie  zeigen.  Meist  Erblich- 
keit. Der  Grundzug  der  Gemüthsverstimmnng  ist  ein  melancholisch 
gereizter,  gepaart  mit  Hochmuthsideen.  Selten  lassen  sich  wirklich 
Wahnideen  nachweisen,  periodische  Exacerbationen  und  Remissionen 
kommen  vor.  Trunksucht  und  sexuelle  Excesse  sind  ätiologisch 
wichtig*. 

Was  in  diesen  Worten  mit  den  von  mir  beobachteten  Thatsachen 
übereinstimmt,  lässt  sich  psychiatrisch  wohl  dahin  zusammenfassen: 
Bummler  und  Vagabonden  sind  vorwiegend  originär  verruckte  Men- 
schen.    Das  Uebrige  widerspricht  meinen  Beobachtungen. 

Ich  habe  die  ganze  Auseinandersetzung  nur  deshalb  so  weit 
durchgeführt,  um  einwandslos  behaupten  können,  dass  es  bei  den 
Inbaftirten  keine  specifischen  Irreseinsformen  giebt. 

Was  nun  die  Gruppirung  der  144  geisteskranken  Corrigenden 
aulangt,  so  bleibt  bei  der  Beurtheilung  von  Psychosen  Gefangener, 
deren  Antecedentien  uns  meist  gänzlich  dunkel  sind,  wohl  weiter 
nichts  übrig,  als  den  klinischen  Krankheitsbegriff  der  einzelnen  Psy- 
chosen als  Unterscheidungsmerkmal  zu  verwenden.  Nur  das  epilep- 
tische und  paralytische  Irresein  kann  als  besondere  Gruppe  abge- 
trennt werden. 

Für  die  functionellen  Psychosen  gelten  den  meisten  Irrenärzten 
and  Handbüchern  noch  die  drei  alten  Hauptformen,  die  krankhaft 
verlangsamte  (melancholische),  die  krankhaft  gesteigerte  (maniaka- 
lische)  Geistesthätigkeit  und  die  angeborene  oder  erworbene  Geistes- 
schwäche (Blödsinnsformen)  als  die  einzigen  Elementarformen'  psychi- 
scher Störungen.  Aber  mit  Unrecht;  denn  heute  müssen  wir  als 
vierte  Elementarform  die  Verrücktheit  hinzufügen.  Zu  dieser  letzten 
Grundform  psychischer  Functionsstörungen  gehören  überhaupt  die 
meisten  Geisteskranken,  jedenfalls  die  überwiegende  Mehrzahl  aller 
geisteskranken  Gefangenen.     Es  wird  deshalb  nicht  überflüssig  sein, 

ArehlT  r.  PsyehUtri«.   XXn.  S.  B«ru  23 
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dass  ich  mich  über  die  Verrücktheit  etwas  eingehender  ausspreche, 
wenn  ich  aach  im  Grossen  und  Ganzen  zu  ähnlichen  Auffassungen 
dieser  Funtionspsychose  gelangt  bin,  wie  sie  Westphal*)  in  seinem 
oft  citirten  Vortrag  über  Verrücktheit  andeutet. 

Es  ist  nicht  angängig  und  erschwert  uns  das  Verständniss  ge- 
rade dieser  forensisch  wichtigsten  und  alltäglichsten  Gruppe  psychi- 
scher Störung,  wenn  wir  die  Verrücktheit  unter  die  Schwächeformen 
stellen.  Der  Verrückte  kann  melancholisch  und  maniakalisch  werden, 
er  kann  auch  an  angeborener  oder  erworbener  Geistesschwäche  lei- 
den, und  letzteres  ist  ja  auch  meistens  der  Fall;  aber  es  giebt  auch 
eine  grosse  Reihe  solcher  Kranken,  deren  Intelligenz  durchaus  nicht 
unter  dem  Durchschnittsmass  der  Lebenskreise  steht,  zu  denen  sie 
gehören,  und  welche  mit  ihrem  Gedächtniss,  ihrer  Combinations-  und 
Abstractionsfähigkeit,  also  mit  ihrer  Drtheilskraft  mindestens  in  das 
Niveau  von  manchen  ihrer  Beurtheiler  ragen.  Aber  ihre  Auffassung 
der  thatsäch liehen  Verhältnisse  ist  eine  verschrobene,  ungenaue,  die 
Basis  und  das  Material  ihrer  Gedankenbildung  dadurch  und  durch 
häuäge  Primordialdelirien  und  Sinnestäuschungen  eine  unsichere,  ihre 
Schlnssfolgerungen  und  die  daraus  resultirenden  Handlungen  deshalb 
oft  so  wunderbare  und  unbegreifliche.  Bezeichnet  man  diese  Abnor- 
mität als  eine  partielle  Geistesschwäche,  so  hat  man  damit  wieder 
einen  ungenauen  und  unglücklichen  Ausdruck  mehr  in  der  Psychia- 
trie; denn  bei  solchen  Kranken  ist  nichts  partiell  Schwaches  vorhan- 
den, sondern  das  ganze  Geistesleben  ist  ein  verschrobenes.  Ich  will 
nur  beiläufig  erwähnen,  dass  Snell  uns  (1865  resp.  1873)  zuerst  auf 
die  Nothwendigkeit  aufmerksam  machte,  die  hier  fraglichen  Zustände 
als  eine  neue  Irrsinnsform  aufzufassen.  Sander**)  begründete  für 
dieselben  den  Ausdruck  Verrücktheit,  während  Andere  die  Krankheit 
nach  Hertz***)  Vorgang  Wahnsinn  nennen.  Ich  behalte  den  Aus- 
druck Verrücktheit  bei,  fasse  den  Krankheitsbegriff  aber  weiter  und 
nehme  eine  Reihe  zwar  besonders  benannter  Psychosen,  welche  aber 
weiter  nichts  als  verschiedene  Erscheinungsformen  derselben  Func- 
tionsstörung  sind,  darin  auf.  Die  Monomanie  der  französischen  Irren- 
ärzte, die  Folie  raisonnante,  die  Moral  insanity,  die  Platzangst,  Grü- 


*)  Allgemeine  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  etc.  Bd.  84.  S.  252  ff. 
**)  Ueber  eine  speciealle  Form  der  primären  Verrücktheit.    Dieses  Archiv 
Bd.  I.  S.  387  ff. 

*^*)  Ist  die  Ausdracksweise  „Verrücktheit,  primäre  Verrücktheit  in  dem 
jetzt  gebränchiioben  Sinne  in  unsere  Technik  einzubürgern  oder  nicht?  Allge- 
meine Zeitschrift  f.  Psychiatrie  Bd.  34.  S.  271. 
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beisacht,  das  Irrsein  mit  Zwangsvorstellungen  nnd  Zwangshandlangen, 
Eahlbanm's  Katatonie,  das  periodische  und  circuläre  Irrsein,  die 
Sexoalpsychosen,  das  hysterische  und  hypochondrische  Irrsein,  Krafft- 
Ebing's  Constitutionen  affectives  Irrsein,  Alles  gehört  in  den  Rah- 
men dieser  grossen  Krankheitsgruppe  und  zeigt  uns,  wie  verschieden- 
artig das  Symptomenbild  der  Verrücktheit  sein  kann. 

Die  Krankheit  selbst  oder  die  Disposition  zur  Krankheit  ist  immer 
angeboren. 

Solche  krankhaft  veranlagte  Individuen  lassen  sich  schon  in 
früher  Jugend  herauskennen,  weil  (Sander)  das  ganze  Geistesleben 
derselben  und  damit  das  ganze  Wesen  von  Jugend  auf  eine  gewisse 
Verschrobenheit  und  Besonderheit  zeigen.  •  Ich  will  aber  auf  diese 
bekannten  Dinge,  welche  Sander,  Westphal,  Samt  u.  A.  beschrie- 
ben haben,  nur  soweit  eingehen,  als  es  mir  zum  Verständniss  der 
Conigendenpsychosen  nothwendig  erscheint. 

Gauster*)  hat  für  die  Beurtheilung  eines  kleinen  Tbeils  der 
Verruckten,  der  moralisch  Irren,  eine  Unterscheidung  in  apathische 
oder  passive  und  in  reizbare  active  Formen  vorgeschlagen.  Man  kann 
aber  ganz  sachgemäss  alle  sich  zu  Verrücktheiten  entwickelnden  psy- 
^^bischen  Alienationen  in  eine  Gruppe  von  mehr  erethischem  und  in 
®JDe  solche  von  torpidem  Charakter  bringen. 

2a  der  ersten  Form  zählen  ausserordentlich  sensibeie  Individuen 

^^^  krankhaft  labilem  geistigen  Tonus,  welche  sich,  wenn  keine  Gei- 

^sschwäche  den  Zustand   complicirt,    sehr    bildungsfähig    erweisen. 

®  fassen  leicht  auf,    schlagen    aber    eben    so    leicht  wieder  in  den 

'^y  sind  leicht  aufwallend,  zu  krankhaft  lebhaften  Gefühlsregungen 

..    ^'§t.     Entschlüsse  und  Vorsätze,   grosse  Pläne  werden  leicht  von 

^     '^  gefasst,  aber  eben  so  leicht   bei  anderen  Eindrucken  aufgege- 

_  \    Im  ganzen  Geistesleben  nichts  Dauerndes,  für  lange  Zeit  Ent- 

^     '^^ndes.     Grundsatzlos  leben  sie  als  Spielbälle  des  Zufalles  oder 

gj^    ^^Inder    Gemüthsstimmung.      Erziehung    und    Aussenverhältnisse 

]j^^«    ^Qr  solche  excentrische,  oft  zügellosen  Phantasmen  preisgegebene 

ler       *^aen  entscheidend,  ob  wir  in  ihnen  später  hervorragende  Künst- 

()g      ^^r  geistreiche  Leute  mit  diesen  oder  jenen  Eigenthümlichkeiten 

^lj    ^^dern,    oder    ob  wir  sie  als  verkommene  Genies,    verbummelte 

Q^     ^M  unmöglich  gewordene  Existenzen,  als  Vagabonden,  Sträflinge 

jjj        Bewohner  der  Irrenhäuser  wiederfinden.    Gerade  die  Gorrections- 

^1^    ^Iten  beherbergen  so  unendlich  viele  dieser  Unglücklichen.     Wer 

«.„.^^^^liarakteristik  solcher  Corrigenden   in   die  Hand   nimmt,  der  be- 


*)  Maschka,  Handbuch  der  gerichtl.  Medicin.  Bd.  IV.  1882.  S.  462ff. 
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gegoet  den  stereotypen  BemerkongeD:  »Verwahrloste  Jugend,  aus  der 
Lehre  gelaufen,  konnte  es  nirgends  aushalten,  vertrug  sich  mit  Nie- 
manden, unzuverlässig,  bei  keiner  Arbeit  ausdauernd  u.  s.  w.^  Alle 
aber  sind  mit  ihrer  Perversität  zu  schweren  geistigen  Störungen,  zu 
acuten  krankhaften  Depressions-  oder  Exaltationszuständen,  alle  sind 
zu  Primordialdelirien  und  hallucinatorischen  Geistesstörungen  geneigt, 
oder  schleppen  bei  scheinbar  noch  geistigem  Intactsein  schon  Jahre 
lang  fixe  Wahnvorstellungen  mit  sich  herum. 

Diesen  steht  die  torpide  Form  gegenüber.  Die  leichteren  Fälle 
sind  ruhige,  sich  isolirende  Sonderlinge  mit  meist  noch  massiger  In- 
telligenz. Bei  den  schweren  Formen  besteht  in  der  Regel  mehr  oder 
weniger  grosse  Geistessch^iräche.  Scüwer  und  langsam  auffassende 
und  für  manche,  besonders  ethische  Vorstellungsgruppen  ganz  unzu- 
gängliche Individuen  (moralisches  Irrsein),  mit  rohen  brutalen  Trie- 
ben, träge,  thierisch  egoistisch  und  grausam,  voll  Sonderbarkeiten 
und  abschreckenden  Neigungen  verhalten  sie  sich  allen  Erziehungs- 
bestrebungen gegenüber  äusserst  ablehnend.  Nur  der  Ausdauer  guter 
Erzieher  und  Eltern  gelingt  es  wohl  solch'  sprödem  Stoff  in  früher 
Jugend  noch  die  allergefährlichsten  Ecken  abzustumpfen  und  diese 
Sprösslinge  zu  Personen  heranzudressiren,  welche  sich  in  der  Gesell- 
schaft wenigstens  halten  können.  Armuth  oder  schlechte  Umgebung 
liefern  solche  jugendliche  Menschen  günstigen  Falls  bald  in  Er- 
ziehungsanstalten und  Rettungshäuser  oder  lassen  sie  andernfalls  mit 
gänzlich  uncorrigirten  moralischen  Perversitäten  zum  Schrecken  der 
Gesellschaft  heranreifen.  Faule  Herumtreiber,  Gewohnheitssäufer  ohne 
Sinn  für  Familie  und  eigenen  Herd  werden  sie  denn  bald  Stammgäste 
der  Gorrectionsanstalten,  oder  sie  wandern  oft  nach  unsagbar  rohem 
Verbrechen  ip  Gefangen-  oder  Zuchthäuser.  Hier  sind  sie  leicht  zu 
Gewaltthätigkeiten  gegen  sich  und  Andere,  zu  zornigen  Tobsuchts- 
anfällen, impulsiven  und  rücksichtslos  gefährlichen  Handlungen  ge- 
neigt. So  sah  ich  zweimal  Brandstiftungen  in  der  eigenen  Zelle  mit 
der  sicheren  Aussicht  für  den  Gefangenen  selbst  zu  verbrennen,  wie- 
derholt Mordversuche  gegen  Anstaltsbeamte  oder  Mitgefangene,  gerade 
von  solch'  torpiden  Verruckten.  Sie  zeigen  im  Ganzen  weniger  inten- 
sive Hallucinationen  in  ausgebildeter  Weise,  liefern  dagegen  die  perio- 
dischen Manien  aller  Grade,  die  circulären  Formen  und  gehen  leicht 
in  agitirte  Schwächeformen,  besonders  auch  in  gefährliche  Verwirrt- 
heit über. 

Die  Entwickelung  zu  den  verschiedenen  oben  genannten  Erschei- 
nungsformen der  Verrücktheit  auf  der  eben  skizzirten  krankhaften 
Basis  geschieht  nun  entweder  allmälig  aus  dem  innersten  Kern  der 
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PersÖDÜchkeit  heraus  unter  Mithülfe  von  Primordialdelirien  und  Hallu- 
ciDatiooen  oder  unter  acut  einsetzenden  Stürmen  von  Hallucinationen, 
welche  zu  ernster  Trübung  des  Bewusstseins  und  verworrenen  Delirien 
fahren. 

Diese  acute  Verrücktheit  bat  die  Autoren  der  Neuzeit  ganz  be- 
sonders beschäftigt,  und  wie  schon  die  verschiedenen  Benennungen 
zeigen,  zu  den  verschiedensten  Auffassungen  geführt.  Meynert's 
acute  hallucinatorische  Form  des  Wahnsinns,  WestphaTs  acute  pri- 
märe Verrücktheit,  Mendel's  Mania  hallucinatoria,  Tilling's  De- 
mentia generalis  acuta  und  subacuta,  Newington's  delusional  Stu- 
por, la  demence  d'Bsquirol:  es  ist  immer  derselbe  Rrankheitszu- 
stand,  dessen  Name  der  eine  von  diesem,  der  andere  von  jenem 
Symptome  des  ganzen  Krankheitsbildes  hergenommen  hat.  In  neue- 
ster Zeit  beschreibt  Prof.  WiUe*J  unter  der  Bezeichnung  „Verwirrt- 
heit" wieder  diese  Formen  acut  eintretender  Verrücktheit;  wenigstens 
kann  ich  in  seinem  Krankheitsbilde  nichts  Anderes  erblicken.  Aller- 
dings verneint  Wille  die  selbst  aufgeworfene  Frage,  ob  man  seine 
Verwirrtheit  nicht  ebenso  gut  acute  Paranoia  bezeichnen  kann;  was 
er  aber  als  Differentialdiagnose  anführt,  kann  mich  nicht  überzeugen. 
Ausserdem  meine  ich,  dass  wir  den  Ausdruck  Verwirrtheit  für  die 
Endformen  aller  unglücklich  laufenden  Verrücktheiten  beibehalten  und 
damit  die  schliessliche  schwachsinnige  psychische  Dauerform  in  dem 
Griesinger'scben  Sinne  bezeichnen  sollen. 

Ich  muss  endlich,  obwohl  es  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein  kann, 
eine  vollständige  Abhandlung  über  Verrücktheit  zu  schreiben,  doch 
zum  Verständniss  der  folgenden  Krankengeschichten  noch  auf  einzelne 
Punkte  weiter  eingehen. 

Neben  der  originären  Form  unterscheidet  man  eine  sogenannte 
erworbene  Verrücktheit,  und  stellt  der  primär  entstandenen  Krankheit 
die  sogenannte  secundäre  Verrücktheit  gegenüber. 

Was  nun  die  erworbene  Verrücktheit  anlangt,  so  zeigt  die  Beob- 
achtung wohl  keinen  sicheren  Fall,  dass  vorher  wirklich  geistig  in- 
tacte,  nicht  hereditär  belastete  Individuen  nach  Kopfverletzung,  me- 
ningealen  Processen,  Infectionskrankbeiten,  bei  Inanitionszuständen 
—  und  dahin  gehört  ja  der  Einfluss  der  Gefangenschaft  —  und  bei 
groben  psychischen  Insulten  oder  dergl.,  im  Handumdrehen  verrückt 
werden.  Wo  wir  ein  solches  Ereigniss,  also  sogenannte  primäre  Ver- 
rücktheit,   beobachten,    da    handelt    es    sich   doch  immer  um  leicht 


*)  Die  Lehre  von  der  Verrücktheit.     Dieses  Archiv  1888.    Bd.  XIV. 
S.  328  ff. 
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originäre  Formen  von  Verrücktheit,  um  ueurasthenische,  reizbare,  zu 
allerlei  Hirnsymptomen  geneigte  Individuen,  bei  denen  sich  in  Folge 
der  Schädlichkeit  die  psychische  Alienation  weiter  entwickelt. 

Und  die  secundären  Formen? 

Ich  habe  noch  keine  reine  Melancholie  oder  Manie  —  und  von 
Melancholie  äussert  ja  Westphal  a.  a.  0.  dasselbe  —  weder  in  der 
Gorrectionsanstalt,  noch  als  Arzt  der  Irrenanstalt  oder  in  der  Privat- 
praxis beobachtet,  welche  zur  Verrücktheit  führten.  Wo  wir  nach 
dem  Ablauf  melancholischer  oder  manischer  Symptome  als  Residuum 
deutliche  Verrücktheit  oder  Verwirrtheit  behalten,  da  bandelt  es  sich 
immer  um  meist  hallucinatorische  Depressions-  oder  Exaltationszu- 
stände  originärer  Psychosen,  mögen  die  Formen  vor  den  stärmischen 
Intervallen  auch  so  leicht  gewesen  sein,  dass  die  Leute  als  geistig 
Gesunde  hatten  gelten  können. 

£s  giebt  Verrückte  mit  und  ohne  Wahnvorstellungen. 

Den  alten  Begriff  der  Verrücktheit  trennt  man  am  besten  in 
Formen  mit  affectiven  und  solche  mit  affectlosen  Delirien  und  unter- 
scheidet, ob  das  Delir  ein  hallucinatorisch  begründetes  ist  oder  nicht. 
Die  affectiven  Delirien  können  einen  depressiven  (Verfolgungs-,  Quera- 
lantenwahn,  hypochondrische  Verrücktheit)  oder  exaltirten  Charakter 
haben  (religiöse,  erotische  Form,  Grössenwahn)  oder  endlich  Mischun- 
gen von  beiden  zeigen.  Affectlose  Delirien,  welche  sich  meist  mit 
ausgeprägtem  Schwachsinn  vergesellschaften,  haben  oft  einen  recht 
albernen,  märchenhaften  Charakter. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ausserordentlich  von  äusseren  Zu- 
fälligkeiten abhängig.  Oeftere  melancholische  oder  manische  Inter- 
valle, mögen  diese  aus  was  immer  für  Gelegenheitsursachen  resultiren, 
führen  zu  rascher  Verschlimmerung,  stürmische,  hallucinatorische 
Schwankungen,  acuter  hallucinatorischer  Wahnsinn  (Meynert)  ent- 
weder zum  Zurückgehen  auf  den  Status,  quo  ante,  oder  zur  Ver- 
wirrtheit. 

Der  Schlüssel  zum  Verständuiss  der  ganzen  Lehre  von  der  Ver- 
rücktheit ist  eine  genaue  Kenntniss  der  die  Sinnestäuschungen  und 
Vorstellungsfälscbungen  bedingenden  Momente;  und  es  soll  meine  Auf- 
gabe sein  bei  der  Vorführung  der  Beispiele  für  diese  grosse  Krank- 
heitsgruppe besonders  darauf  hinzuweisen. 


Wenden  wir  uns  nun  zu  den  Krankengeschichten,  so  lassen 
sich  4lie  144  Fälle  geisteskranker  Corrigenden  folgendermassen  grup- 
piren : 
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I.   2   Fälle    frischer    Depression szustände    bei   früher   scheinbar 

geistig  intacten  Individuen  —  frische  Melancholien  — . 
II.   4  Fälle  von  Exaltationszuständen  unter  dem  Bilde  einfacher 

Manien. 
in.   76  Verrückte. 

IV.   38  Fälle  angeborenen  (Idiotismus)  oder  erworbenen  Schwach- 
sinns (Blödsinn). 
V.    12  Paralysen. 
VI.    12  Fälle  epileptischen  Irreseins. 

Die  ungewöhnlich  grosse  Zahl  einfacher,  wenn  auch  oft 
schwerer  Epilepsien  ohne  deutliche  psychische  Erkrankung 
in  der  krampffreien  Zeit  ist  nicht  besonders  notirt. 


I.  DepressiMsnstftiile. 

Zeitweilige  Depressionen  psychisch  defecter  Gorrigenden  kommen 
nicht  selten  zur  Beobachtung.  Aber  solche  melancholischen  Intervalle 
im  Verlauf  anderer  chronischer  Geisteskrankheiten  können  nicht  als 
neue  psychische  Erkrankungen  gelten.  Als  selbstständige  Krankheits- 
form habe  ich  Melancholie,  wie  gesagt,  nur  2  mal  notirt.  Aber  selbst 
diese  beiden  Fälle  erwiesen  sich  bei  genauer  Epikrise  noch  nicht 
einmal  als  reine  Melancholien  vorher  Geistesgesunder,  sondern  reihen 
sich  eher  in  die  Depressionsznstände  Verrückter  ein.  bie  kamen  bei 
verhältnissmässig  sehr  jugendlichen  Gorrigenden  (im  22.  resp.  24.  Le- 
bensjahre) vor  und  zeigen  uns,  wie  die  ersten  Depressionen  solcher 
Verrückten  in  den  Rahmen  unserer  melancholischen  Krankheitsbilder 
passen.  Solche  melancholischen  Schwankungen  gehen  dann  entweder 
nieder  vollständig  zurück  oder  es  bleiben  Wahnideen.  In  letzteren 
Fällen  sprach  man  früher  von  einer  nach  Melancholie  entstandenen 
secundären  Verrücktheit.  In  Wirklichkeit  handelt  es  sich  aber,  wie 
ich  oben  schon  ausführte,  um  Verrücktheit  von  Anfang  an. 

Der  eine  Fall  mit  stark  nostalgischer  Färbung  verlief  rasch  und 
günstig.  Der  zweite  schwerere  mit  lebhaftem  hallucinatorischem 
Selbstmordtrieb  mag  hier  Platz  finden. 

1.    Frisohe   Melanoholie   mit  Halluoinationen.     Tentamin«  »uloidii,  krank 
eingeliefert;  an  die  Irrenanstalt  abgegeben  1876. 

Heinrich  Glüher,  22  Jahre  alt,  stammt  aus  einer  Familie,  welche  gänz- 
lich verkommen  zu  sein  scheint.  Der  Vater  verliess  die  Mutter  vor  der  Ge- 
burt dos  Glüher,  und  letztere  starb,  als  das  Kind  16  Wochen  alt  war.    Nach- 
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dem  der  Kranke,  seinen  Aassagen  naoh,  bei  seinen  Grosseltern  aufgewachsen 
war,  erlernte  er  die  Strampfweberei  bis  za  seinem  19.  Jahre.  Von  da  ab 
scheint  er  hin  und  her  gewandert  zu  sein,  ohne  sich  länger  an  einem  Ort  in 
Arbeit  zu  begeben.  Bekannt  ist,  dass  er  im  April  1875  das  erste  Mal  and 
dann  im  März  1876  rasch  hinter  einander  zwei  Mal  wegen  Betteins  und  Vaga- 
bondage  bestraft  wurde.  Am  22.  Mai  desselben  Jahres  wurde  er  zu  einer 
6  monatlichen  Haft  in  die  Correctionsanstalt  eingeliefert.  Schon  bei  seiner 
Einiieferung  machte  Gluher  den  Eindruck  des  Geisteskranken  und  wurde  als 
solcher  auch  von  den  transportirenden  Gendarmen  bezeichnet 

Der  mittelgrosse,  ziemlich  abgemagerte  Kranke,  bei  dem  bemerkenswerthe 
körperliche  Anomalien  nicht  vorhanden  sind,  liegt  in  der  Regel  theilnahmlos 
im  Bette.  Der  Gesichtsausdrack  ist  ein  gramvoller,  die  Stirnhaut  in  Falten 
gelegt.  Anfangs  klagte  er  über  Kopfschmerz  und  Druck  im  Epigastrium  and 
nur  mit  grösster  Mühe  waren  ihm  einige  Aeasserungen  über  seinen  geistigen 
Zustand  zu  entlocken.  In  kaam  verständlichem  Flüsterton,  stockend  und  lang- 
sam, klagt  er  über  namenlose  Angst  Er  könne  nicht  hier  sein,  die  Anstalt 
wäre  der  fürchterlichste  Aufenthaltsort,  die  Leute  dauerten  ihn,  die  in  sol- 
chen Häusern  sein  müssen;  er  müsse  hinaus,  hier  passen  zu  viel  Menschen 
auf  u.  s.  w. 

Am  4.  Juni  machte  Glüher  mit  einer  Binde,  welche  er  ans  dem  auf  dem 
Lazareth  befindlichen  Verbandkasten  genommen  hatte,  einen  Erhängungsver- 
such,  weil  ihm  fortwährend  zugerufen  würde,  er  solle  sich  umbringen,  er  dürfe 
nicht  mehr  in  solchem  Hause  sein  u.  s.  w. 

In  den  nächsten  14  Tagen  verfiel  der  Kranke  unter  fortdauernden  leb- 
haften Gehörshallucinatiooen  in  stuporösen  Zustand,  so  dass  er  gefüttert  wer- 
den musste  und  das  ganze  Bild  manchmal  an  cataleptische  Formen  erinnerte. 

Mitte  Juni  trat  mehrtägiger  Durchfall  ein,  der  Kranke  verweigerte  Tage 
lange  jegliche  Nahrung  und  sachte  in  einem  unbewachten  Augenblicke  sich 
zum  nochmaligen  Selbstmordversuch  ein  Messer  zu  verschaffen.  Nach  Besei- 
tigung des  Darmkatarrhs  trat  eine  geringe  Besserung  des  Gesammtbefindens 
ein.  aber  bald  war  wieder  absolute  Nahrungsverweigerung  da,  offenbar  weil 
der  Kranke  verhungern  wollte.  Der  Kranke  wurde  der  Irren  •  Anstalt  über- 
geben. 

Der  vorstehende  Fall  einfacher  schwerer  Melancholie  bietet  mit 
seiner  Präcordialangst,  Nahrungsverweigerung,  seinen  stuporOseD 
Scliwankungen  und  den  durch  Gebörshallucinationen  ausgelösten  Im- 
pulsen zu  Selbstmordversuchen  nichts  Besonderes.  Es  ist  dasselbe 
Bild,  welches  wir  in  unzäblicben  Nuancen  in  und  ausserhalb  der 
Irrenanstalten  beobachten.  Dass  dem  tief  deprimirten  Kranken  die 
neue  ernste  Umgebung  als  ein  besonders  fürchterlicher  Aufenthaltsort, 
dass  sie  dem  Kranken  als  die  Ursache  seines  psychischen  Schmerzes 
erscheint,  ist  ja  aus  dem  Wesen  der  melancholischen  Verstimmung 
leicht  erklärlich.     Aber  das  ist  etwas  ganz  Nebensächliches  und  Za- 
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fälliges  und  jedenfalls  nicht  dazu  geeignet,  darin  etwas  für  Gefange- 
nen-Psychosen Bigenthnmliches  zu  erkennen. 

Wichtig  dagegen  ist  die  Aeusserung,  dass  dem  Kranken  der  Auf- 
entbaltsort  in  der  Anstalt  deshalb  besonders  schrecklich  erscheint, 
weil  zu  viele  Leute  aufpassen.  Der  Kranke  sucht  also  fär  das  Gefühl 
seiner  psychischen  Hemmung  eine  Erklärung,  findet  sie  aber  nicht  in 
seiner  eigenen  Schuld,  sondern  in  seiner  Umgebung.  Damit  er  weist 
sich  meiner  Meinung  nach  der  Fall  schon  nicht  mehr  als  reine  Me- 
lancholie eines  vorher  psychisch  intacten  Individuums.  Das  Delir 
zeigt  den  Charakter  beginnenden  Persecutionsdeiirs  und  damit  die 
charakteristische  Eigenthümiichkeit  des  depressiven  Delirs  Verrückter: 
Als  solcher  ist  auch  Gluher  aufzufassen. 

Auch  der  zweite  oben  erwähnte  Fall  frischer  Melancholie  reiht 
sich  mit  seinen  Symptomen  bekannten  Erscheinungsformen  der  Melan- 
cholie hereditär  Belasteter  an. 


iL  ExaltotiMSiaständle. 

Maniakalische  Erregungszustände,  Explosionen  bei  Tadel  wegen 
schlechter  Arbeit  oder  bei  Bestrafungen  wegen  Vergehen  gegen  die 
Hausordnung,  Tobsuchtsausbruche  mit  thätlichen  Angriffen  gegen  Mit- 
gefangene oder  Anstaltsbearote  sind  bei  geisteskranken  Corrigenden 
ein  häufiges  Yorkoramniss.  Solche  Scenen  lenken  ja  öfters  erst  die 
Aufmerksamkeit  auf  das  betreffende  Individuum  und  veranlassen  die 
ärztliche  Untersuchung.  Es  ist  das  verständlich,  wenn  man  bei  einem 
Blick  auf  obige  Zahlen  erwägt,  dass  Imbeciiiitätspsychosen,  epilep- 
tisches Irresein  oder  schwere  Epilepsien  zahlreich  vertreten  sind. 
Solche  Zustände  disponiren  ja  bekanntlich  bei  allen  möglichen  An- 
lässen zu  masslosen  tobsuchtsartigen  Zornesausbrüchen.  Dazu  kom- 
men die  häufigen  Exaltationszustände  im  Verlauf  vieler  Verrücktheiten, 
welche  wir  in  den  entsprechenden  Krankheitsgeschichten  kennen 
lernen  werden  ^  genug  maniakalische  Erregungen  und  wilde  Tob- 
suchtsstnrme  giebt  also  es  reichlich.  Aber  frische  Manien  bei  vorher 
geistig  gesunden  Individuen  sind  unter  den  Corrigenden  ausserordentlich 
selten.  Ich  habe  unter  den  144  Fällen  allerdings  vier  Mal  die  Dia- 
gnose Manie.  Aber  streng  genommen  dürfen  auch  diese  vier  Fälle 
ebenso  wenig  wie  die  beiden  Melancholien  als  reine  Functionspsy- 
chosen  originär  intacter  Individuen  gelten.  Handelt  es  sich  doch 
zwei  Mal  um  Krankheitserscheinungen,  welche  man  eigentlich  als 
maniakalische  Formen  der  Folie  raisonnante  bezeichnen  könnte,  also 
um  psychische  Störungen,  welche  in  neuerer  Zeit  als  charakteristisch 
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für  psychische  Entartungen  gelten,  und  welche  man,  wie  ich  oben 
ausfährte,  zu  den  Verrücktheiten  zu  rechnen  hat.  Ich  hatte  die  Fälle 
aber  als  Formen  einfacher  maniakalischer  Erregung  diagnosticirt, 
weil  die  Ideenflucht,  die  Hallucinationen  und  die  hochgradige  Erreg- 
barkeit sich  bei  den  originär  nicht  nachweisbar  defecten  Menschen 
als  etwas  Selbstständiges  abspielte,  und  weil  ich  die  Kranken  noch 
während  der  maniakalischen  Aufregung,  also  ohne  abschliessendes 
Urtheil,  abgeben  musste.  Die  anderen  beiden  Fälle  betrafen  wieder 
Hereditarier,  deren  roaniakalische  Aufregungen  ja  auch  genugsam 
stigmatisirt  sind.  Mag  von  jeder  dieser  beiden  Gruppen  ein  Beispiel 
folgen. 

2.  Zornise  maniakalisohe  AuAregiins,  lebhafte  OeBiohtshalluoiziationen  und 
niaaionen  aller  Art,  Ideenflaoht  und  Verwirrtheit,  krank  eingeliefert. 

Ludwig  Könecke  aus  Hameln,  42  Jahre  alt,  lutherisch,  Scblosserge- 
selle,  früher  Soldat,  wurde  am  22.  Januar  1884  zu  einer  dreimonatlichen 
Nachhaft  hier  eingeliefert.  Den  Acten  nach  ist  Köoecke  im  Jahre  1879  und 
1881  je  1  Mal  wegen  Betteins  und  seit  August  1883  rasch  hinter  einander 
mehrmals  wegen  Betteins  und  groben  Unfugs  bestraft.  Könecke  zeigte  sich 
kurz  nach  seiner  Aufnahme  als  geistesgestört  und  musste  schon  am  25.  Ja- 
nuar dem  Lazareth  zugeführt  und  hier  isolirt  werden.  Aus  seinen  Angaben 
lässt  sich  für  die  Krankheitsentwickelung  nichts  entnehmen. 

Der  Kranke  ist  ein  mittelgrosser,  ebenmässig  gebauter  Mensch  von  mitt- 
lerer Ernährung  ohne  körperliche  Anomalien,  dessen  symmetrischer  Schädel 
auch  nichts  Abnormes  zeigt. 

Die  Schädelmasse  sind: 

1.  Horizontalumfang 57V2  Ctm. 

2.  Querumfang  (von  einem  Ohr  zum  andern)  ...   3 1  „ 

3.  Sagittaldurchmesser 18,5       „ 

4.  Grösster  Breitendurchmesser 16,6       „ 

Während  sich  der  Kranke,  wenn  im  Isolirzimmer  allein,  meist  ziemlich 

ruhig  verhält,  beginnt  er,  sobald  Jemand  die  Zelle  betritt,  mit  lebhaftem 
Gesten-  und  Mienenspiel  in  der  aufgeregtesten  Weise  zu  reden.  Und  zwar  sind 
seine  Worte,  welche  in  wilder  ungehemmter  und  ungeordneter  Fluth  aus 
dem  Munde  strömen,  der  Hauptsache  nach  die  furchtbarsten  Anklagen  und 
Schmähungen  gegen  die  Richter,  welche  ihn  seiner  Meinung  nach  ungerecht 
verurtheilten,  gegen  alle  besser  situirte  Klassen,  ja  gegen  alle  Deutsche  über- 
haupt, „die  Nation,  in  welcher  solch'  schändliches  Gesindel,  wie  er  sagt,  sich 
breit  machen  kann*^.  Diese  verbitterte,  wild  gehässige  Stimmung  dominirt  in 
allen  seinen  Aeusserungen.  Es  macht  einen  geradezu  widerlichen  Eindruck, 
wenn  seine  rasch  vorüberjagenden  Vorstellungen  aus  nichts  weiter  bestehen, 
als  aus  Reproductionen  einzelner  Bruchstücke  von  früher  oft  gehörten  sooial- 
jemokratischen  Brandreden  und  blutig  rotheu  revolutionären  Gedanken.    „Er 
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will  nicht  umsonst  arbeiten,  will  nicht  fär  die  schlechten  Hände  arbeiten,  todt 
schlagen  will  er  sie,  dazu  soll  die  Golliotine  and  Robespierre  aas  Frankreich 
kommen  etc.* 

In  letzter  Zeit  scheinen  Gesichtshallucinationen  die  Aufregung  und  Ver- 
wirrung des  Kranken  zu  steigern.  Nachts  kommen  Jesuiten  in  sein  Zimmer, 
and  draussen  steht  Napoleon,  aber  der  erste  Napoleon,  wie  er  besonders  be- 
tont, mit  seiner  Garde,  der  schmeisst  die  Jesuiten  in  den  Ofen;  deshalb  ist  im 
im  Ofen  Alles  roth  vom  Blut  der  Jesuiten.  Um  die  Ideenflucht  und  Verwir- 
rung zu  kennzeichnen,  führe  ich  seine  Antwort  auf  eine  Frage  wörtlich  an. 
Aber  wie  sollen  denn  die  Jesaiten  in^s  Zimmer  hereinkommen,  wenn  Alles  fest 
zn  ist?  .Ja  die  Jesuiten  oder  Freimaurer,  das  ist  Alles  eins.  Die  Freimaurer 
sind  doch  gesetzlich  nicht  erlaubt,  also  haben  sie  mit  dem  Teufel  zu  thun. 
Ich  selbst  bin  der  Teufel,  ich  habe  den  Teufel  mit  dem  Pferdefass  gesehen, 
das  sind  schlechte  Menschen ,  die  und  die  Jesuiten ,  Alles  nach  Sodom  und 
Gomorrha,  Salzwasser  sollen  sie  saufen,  in  Bergwerken  unter  der  Erde  kann 
man  den  Teufel  spielen  sehen  etc.* 

Schmieren,  Zerreissen  oder  Zerstören  von  Gegenständen  ist  noch  nicht 
beobachtet. 

Jedenfalls  bezeichnet  der  Zeitpankt,  an  welchem  häufige  Bestrafungen 
wegen  groben  Unfugs  notirt  sind,  den  Beginn  der  maniakalischen  Erregung. 

3.   Frische  Tobeuoht  naoh  Depreseionssaetänden ,  krank  eingeliefert. 

Heinrich  Hauk,  Schuhmachergeselle  aus  Bargen,  21  Jahre  alt,  ward  am 
13.  Mai  1875  geschlossen  in  die  Anstalt  geliefert.  Die  Schliessung  desselben 
war  nach  dem  Bericht  des  Gendarmen  wegen  Ungehorsams  und  Widersetz- 
lichkeit auf  dem  Transport  nothwendig  geworden. 

Nachdem  Hauk  entfesselt  war,  fiel  sogleich  das  alberne  Wesen,  die  grosse 
Unruhe  und  das  aufgeregte  ängstliche  Gebahren  des  Kranken  auf.  Er  ge- 
horchte nicht,  lief  aus  der  Reihe,  sprang  umher  und  warf  sich  auf  die  Erde, 
warde  jedoch  durch  harte  Worte  sogleich  eingeschüchtert,  so  dass  er  wegzu- 
laufen und  sich  zu  verkriechen  suchte.    Derselbe  ward  sofort  isolirt. 

Aus  den  spärlichen  Angaben  der  vorliegenden  Acten,  den  bei  der  Hei- 
mathsbehörde  angestellten  Recherchen  und  dem  bei  ruhigen  Intervallen  ver- 
suchten Examen  des  Kranken,  lässt  sich  über  seine  Antecedentien  Folgendes 
ZQsammenstellen: 

Hank  stammt  von  einem  Vater  (Sattler),  welcher  geistesschwach  gewesen 
zu  sein  scheint.  Die  Leute  im  Dorfe  hätten  denselben  viel  gehänselt  und  oft 
gesagt:  die  ganze  Familie  ässe  Frösche.  Die  Mutter  ist  schon  frühe  im 
Wochenbette  gestorben.  Die  einzige  Schwester  des  Hauk  soll  gesund  sein. 
Naoh  einer  sehr  massigen  Schulbildung  erlernte  derselbe  sein  Handwerk  nur 
schlecht.  Ueber  die  Jahre  naoh  seiner  Lehrzeit  lässt  sich  nichts  eruiren. 
Hauk  scheint  sich  als  Geselle  bald  der  Vagabondage  ergeben  zu  haben;  denn 
seine  Bestrafungen  beginnen  im  Januar  1874  im  württembergischen  Ober- 
amte Riedlingen,  dann  ist  er  vom  Amtsgerichte  Gellnhausen,  später  vom  Land- 
gericht BischXosheim  und  zuletzt  vom  Amtsgericht  Calenberg  wegen  Betteins, 
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Landstreicherei  and  Diebstahls  bestraft.  Während  seiner  Haft  in  Calenberg 
(von  April  bis  Mai)  hat  Hank  nach  einem  vorliegenden  ärztlichen  Attest  an 
gastrischen  Beschwerden  (?)  gelitten. 

Hank  ist  mittelgross,  schlank  und  ebenmässig  gebaat,  ohne  bemerkens- 
wertbe  körperliche  Anomalien.  Schädel  symmetrisch,  misst  horizontal  56^2) 
qaer  (von  einem  Ohransatz  zum  andern  gemessen)  34  C(m.  Kranker  sieht 
etwas  mager  and  anämisch  aas. 

Nach  seiner  Isolirung  erwies  sich  Haak  als  vollkommen  maniakalisch. 
Er  tobt  Tag  and  Nacht  in  der  Zelle  herum,  springt  bald  auf  den  Ofen,  bald 
an  die  Gitter,  hält  mit  pathetischem  Tone  lange  Reden,  welche  aas  sinnlos 
aneinander  gereihten  Phrasen  oder  abgerissenen  Qedanken  bestehen  and  sehr 
oft  einen  rhythmischen  Silbenfall  erkennen  lassen.  Er  pfeift  mit  lebhaftem 
Mienenspiel  oft  stundenlang  oder  singt  mit  dem  heitersten  Gesiohtsaasdrack 
lange,  meist  obscöne  Lieder.  (Täglich  ein  warmes  Bad  und  Morphium  0,03 
in  zwei  Dosen.) 

1 5.  Mai.  Hat  in  der  Nacht  Decken  und  Kleider  zerrissen  und  sehr  ge- 
schmiert, lebhafte  Ideenflaoht,  sehr  ängstlich,  zerkratzt  die  Wände,  onanirt, 
(Jacke,  um  die  Hände  zu  schützen  und  Onanie  zu  hindern). 

16.  Mai.  Ziemlich  ruhige  Nacht.  Spuckt  aof  den  Ofen  oder  an  die 
Wand,  reibt  es  mit  den  Fingern  auseinander  und  sieht  oft  lange  Zeit  mit 
vomübergebeugtem  Kopfe  nach  der  besudelten  Stelle  hin.  „Er  höre  Stimmen**. 
Onanirt  trotz  der  Jacke.  Wird  er  gefüttert,  so  spuckt  er  das  in  den  Mund 
Gebrachte  wieder  in  den  Napf.  „Man  mass  Gott  mehr  gehorchen  als  den 
Menschen  **. 

17.  Mai.  Ruhige  Nacht,  singt  und  pfeift  fortwährend;  reibt  mit  der 
Nase  den  Kalk  von  der  Wand  und  beschmiert  Jacke  and  Hose.  Hat  auf  alle 
Fragen  nur  eine  Reihe  im  Flüsterton  hastig  hervorgestossene  unverständliche 
Laute,  schmiert! 

1 8.  Mai.  Wieder  sehr  anruhige  Nacht.  Steht  heate  viel  auf  einer  Stelle, 
hat  gegessen,  antwortet  nicht. 

19.  Mai.    Kranker  wird  ruhiger,  schmiert  noch. 

20.  Mai.  Wird  aufs  Lazareth  in's  Bett  gelegt  mit  besonderem  Wärter, 
der  ihn  immer  im  Bett  halten  mass. 

21.  Mai.  Ruhiger  gewesen,  gehorcht,  antwortet  ziemlich  besonnen, 
musste  aber  diese  Nacht  wieder  isolirt  und  in  die  Jacke  gebracht  werden. 

22. — 25.  Mai.  Schläft  Nachts  ruhiger  und  kann  auf  dem  Lazareth 
bleiben;  pfeift  und  singt  wohl  bei  Tage  noch  manchmal,  lässt  sich  iudess 
im  Bett  halten.  Die  dieser  Tage  angestellten  Messungen  ergaben  normale 
Temperaturen  (37,2 — 37,4),  kleiner,  etwas  frequenter  Puls.  Stahlgang  an- 
gehalten. Bad  wird  ausgesetzt,  bekommt  3  mal  täglich  30  Tropfen  Tct.  Ferri 
acetici  Rdm. 

27.  Mai.  Heute  Morgen*  grössere  Unruhe,  will  aus  dem  Bette.  Schleu- 
dert während  der  ärztlichen  Visite  das  Essen  mit  der  Schaale  auf  die  Erde. 
Wieder  isolirt. 

Vom  28.  Mai  bis  3.  Juni.    Grosse  Erregung  mit  demselben  Charakter 
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wie  in  den  ersten  Tagen.  Grosse  Neigang  Alles  zu  zerreissen  und  za  sohmie- 
ren;  massle  deshalb  bei  Tage  fast  fortwährend  die  Jaoke  anbehalten;  bekommt 
Naohts  Stroh  in  die  Zelle,  das  er  oft  gänzlich  zerpflückt. 
Wieder  Bäder  and  Morphiam,  Eisen  wird  fortgesetzt. 
4.  Juni.  Rahiger,  warde  am  5  Jani  nochmals  aafs  Lazareth  genom- 
men. Vom  6.—  14.  Jani  ausgedehnte  Parnlis  an  der  linken  Unterkieferhälfte 
mit  dem  gewöhnlich  guten  Aasgang  in  Eiterong  und  Durchbrach  durch  das 
Zahnfleisch.  Während  dieser  Zeit  ist  der  Kranke  ruhig,  aber  sehr  verwirrt, 
gehorcht  zwar,  liegt  grösstentheils  ruhig,  antwortet  aber  wenig  und  ist  theil- 
nahmlos. 

Seit  der  Heilung  der  Periostitis  begann  die  alte  Aufregung  von  Neuem, 
so  dass  der  Kranke  wieder  in  die  Zelle  zurückgebracht  werden  musste.  Hier 
bieten  die  letzten  Tage  wieder  dieselbe  Aufregung  wie  früher,  nur  scheint  der 
Kranke  noch  verwirrter.  Er  flüstert  viel,  murmelt  minutenlang  halblaut  un- 
verständliches Zeag,  welches  er  von  Zeit  zu  Zeit  durch  Pfeifen  oder  sinnlose, 
meist  rhythmisch  klingende  Sätze  unteibricht.  Lacht  in  den  letzten  Tagen 
öfter  vor  sich  hin.  Mienenspiel  noch  immer  sehr  bewegt.  Blicke  lebhaft, 
oft  ängstlich. 

Der  ganze  Zustand  macht  den  Eindruck  einer  psychischen  Alie- 
nation,  welche  sich  bei  hereditär  belasteten  Individuen  nicht  selten 
in  RrschöpfungszuständeD,  bei  geringen  äusseren  Anlässen  entwickelt. 

Eine  erbliche  Disposition  scheint  bei  Hauk  vorzuliegen.  Es  mag 
daher  die  Verkündigung  seiner  längeren  Einsperrung  in  Moringen  für 
den  durch  den  steten  Wechsel  von  Entbehrungen  mit  Debauchen  und 
durch  Onanie  anämisch  gewordenen  und  zu  Psychosen  disponirten 
Hauk  ein  genügender  psychischer  Chok  gewesen  sein,  um  zum  Aus- 
brach der  Geisteskrankheit  zu  führen.  Möglich  dass  die  bescheinigten 
gastrischen  Beschwerden  in  Calenberg  mit  einem  kurzen  durch  Ver- 
dauungsstörungen maskirten  Stad.  melanchol.  identisch  sind;  jeden- 
falls erinnerte  das  Gebahren  des  Hauk  bei  seiner  Aufnahme  an  Zu- 
stände, wie  sie  bei  dem  Uebergang  von  Depression  in  die  Exaltatious- 
formen  ja  so  häufig  zur  Beobachtung  kommen. 

Ein  alltäglicher  einfacher  Fall  von  Manie,  welcher  nur  so  aus- 
führlich wiedergegeben  ist,  um  zu  zeigen,  dass  gelegentlich  auch  die 
hellste  Tobsucht  nicht  vor  Verurtheilung  und  Einlieferung  in  die 
Strafanstalt  schützt.  Denn  dass  Hauk  in  der  Haft,  welche  seiner 
Ueberführnng  nach  Moringen  vorausging,  schon  ähnliche  Aufregungs* 
zustände  gezeigt  haben  wird,  wie  die  oben  beschriebenen,  ist  wohl 
kaum  zu  bezweifeln.  Wurde  er  doch  gefesselt  eingeliefert.  Aber 
Alles  galt  für  Bosheit  und  Widersetzlichkeit,  während  doch  auch 
der  mit  Psychiatrie  unvertrauteste  Arzt,  ja  jeder  gebildete  Laie 
einen  solchen  Zustand  wohl  richtig  beurtheilen  wird.     Ist  hier  nicht 
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Abhülfe  oöthig,  und  müssen  wir  dem  gegenüber  nicht  Bestimmungen 
haben,  welche  solche  Vorkommnisse  unmöglich  machen? 


lU.  Verrtckte« 

Die  Altersgrenzen  der  76  verrückten  Corrigenden  liegen  zwischen 
19  und  54  Jahren.  Unter  20  Jahren  waren  3.  Von  den  übrigen  fallen 
16  pCt.  in  das  zweite,  28  pCt.  in  das  dritte,  41  pCt.  in  das  vierte 
und  11  pCt.  in  das  fünfte  Alters-Jahrzehnt.  Ihrer  Körperbeschaffen- 
heit  nach  boten  46  gar  keine  körperliche  Anomalien,  16  zeigen  be- 
merkeuswerthe  Schädelmissbildungen,  als  Asymmetrien  (besonders 
scoliotische  Schiefschädel)  prognathe,  hydrocephale  Formen  u.  dergl., 
4  weisen  Knochendefecte  am  Schädel  nach  früheren  Verletzungen  auf, 
und  14  zeigen  nur  sonstige  körperliche  Anomalien.  Was  die  Beschäf- 
tigung der  Kranken  vor  ihrer  Detinirung  anlangt,  so  hatten  28  ein 
Handwerk  erlernt,  14  waren  als  Dienstknecht  oder  Arbeiter  zeitweilig 
in  geregelter  Thätigkeit,  12  hatten  nie  ausserhalb  der  Anstaltsmauern 
gearbeitet,  4  waren  Strassenkünstler,  Orgeldreher  etc.  und  die  übrigen 
als  Hausknechte,  Kellner,  Gärtner  oder  Fabrikarbeiter  ab  und  zu  auf 
kurze  Zeit  in  Stellung  gewesen.  Hinsichtlich  der  Gelegenheitsursachen, 
welche  bei  unseren  theils  von  Jugend  auf  schon  ausgesprochen  Kran- 
ken oder  wenigstens  zum  Ausbruch  der  Krankheit  hochgradig  dispo- 
nirten  Verrückten  für  den  Ausbruch  schwererer  Störungen  oder  deut- 
licher Krankheitserscheinungen  verantwortlich  gemacht  werden  kön- 
nen, trefiFen  wir  die  aus  der  Pathogenese  und  Aetiologie  der  psychi- 
schen Krankheiten,  überhaupt  bekannten  Momente.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  —  34  Mal  —  ist  es  die  Verwahrlosung  und  Verkommenheit, 
der  Mangel  jeder  Erziehung  und  psychischer  Gorrectur.  der  Jahre,  ja 
Jahrzehnte  lange  Wechsel  zwischen  Binsperrung  und  liederlichem  un- 
geordnetem Leben,  welche  die  schwersten  Formen  der  Verrücktheit 
sich  entwickeln  lassen,  12  Mal  waren  die  Kranken  Gewohnheitssäufer, 
4  Mal  hatten  Kopfverletzung,  8  Mal  vorausgegangene  Infectionskrank- 
heiten  schwerere  psychische  Symptome  zur  Folge;  und  unter  den  18 
übrigen,  bei  denen  ausser  der  Gefangenschaft  keine  besondere  Schäd- 
lichkeit bekannt  ist,  befinden  sich  11,  bei  denen  grosse  Heredität 
zweifellos  war. 

Theile  ich  die  Fälle  nach  dem  oben  angegebenen  Schema,  so 
hatten  66  Kranke  mehr  oder  weniger  scharf  systematisirte  Wahnvor- 
stellungen, 10  waren  ohne  bestimmten  Wahn.  Es  zählten  zu  letzte- 
ren einige  Querulanten   und   einzelne  Verrückte  mit  Angstzuständen, 
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Zwaogs-  oder  impulsiven  Handlungen.  Von  den  66  Verrückten  mit 
Wahosystem  sind  6  einfach  hallucinatorisch  Verrückte  mit  affectlosen 
Delirien.  Die  anderen  geben  20  Beispiele  hallucinatorischen  Depres- 
sioDswahns  —  werden  in  der  verschiedensten  Weise  verfolgt,  beein- 
flusst,  zu  Grunde  gerichtet  durch  Elektricität,  chemische  Einwirkung, 
durch  Angeblasenwerden  etc.  etc.,  10  sind  hypochondrisch  verrückt, 
darunter  6  unter  dem  Bilde  der  sogenannten  masturbatorischen  Ver- 
rücktheit, 8  zeigen  die  bekannten  Verbindungen  von  Depressions-  und 
Grössendelirium,  14  haben  schwachsinniges  Grössendelir  oder  sind 
ganz  verwirrt,  3  Mal  erscheint  religiöse  Verrücktheit  und  der  Rest 
zeigt  verschiedene  Formen  mit  impulsiven  Handlungen. 

Wichtig  sind  die  Sinnestäuschungen  für  die  klinische  Erschei- 
nungsform. Nur  12  Mal  waren  keine  Sinnestäuschungen  nachzuweisen. 
Zwei  dieser  Fälle  zeigten  Primordialdelirien  mit  dem  Charakter  der 
Hemmung,  des  Beeinträchtigtwerdens  ohne  deutliches  Wahnsystem, 
die  übrigen  Formen  betrafen  Querulanten  und  solche  Fälle  abgelau- 
fener Verücktheit,  bei  denen  in  Folge  allgemeiner  Verworrenheit  das 
etwaige  hailucinatorische  Anklingen  bestimmter  Vorstellungsbilder  gar 
nicht  mehr  als  präcise,  scharf  gesonderte  Sinneswahrnehmung  von 
den  Kranken  empfunden  werden  konnte.  Bei  den  übrigen  Kranken 
waren  15  Mal  Gehörstäuschungen,  6  Mal  Gesichtstäuschungen  allein, 
21  Mal  Gehörs-  und  Gesichtstäuschungen,  3  Mal  lebhafte  Hallucinationen 
des  Muskelsinns  und  21  Mal  Hallucinationen  und  Illusionen  aller 
Sinne  vorhanden.  Es  entspricht  diese  Zusammenstellung  der  bekann- 
ten Erfahrung,  nach  welcher  Verrückte  in  erster  Linie  zu  Gehörs- 
täuschungen disponiren. 

Ich  habe  gelegentlich  bemerkt,  dass  die  Einsamkeit  der  Isolir- 
zelle das  Entstehen  von  Hallucinationen  und  Illusionen  bei  den  Kran- 
ken begünstigt,  ja  geradezu  hervorbringen  kann.  Das  ist  eine  An- 
sicht, welche  von  manchen  Irrenärzten  bestritten  wird.  Wer  indes» 
Gelegenheit  hat,  viele  Psychosen  von  den  ersten  Anfängen  bis  zur 
Höhe  der  Krankheit  genau  zu  beobachten,  der  wird  mir  eher  bei- 
pflichten, als  mancher  Arzt  der  Irrenanstalt,  welcher  seine  Kranken 
ja  meist  erst  nach  monatelanger  Krankheitsdauer  zu  Gesicht  bekommt. 
Aber  selbst  bei  solchen  Kranken  kann  man  gelegentlich  die  schla- 
gendsten Beobachtungen  machen.  Ich  erinnere  mich  eben  eines  Falles 
von  Verrücktheit  mit  primordialen  Depressionsdelirien.  Der  etwa 
40  Jahre  alte  Mann  hatte  schon  Monate  lang  Verfolgungsideen,  er 
glaubte,  alle  ihn  zufällig  begleitenden  Männer  trachteten  ihm  nach 
dem  Leben,  suchten  ihn  geschäftlich  zu  ruiniren  etc.,  aber  erst  nach 
seiner  Detinirung  in  der  Irrenanstalt,  als  er  mehrere  Tage  und  Nächte 
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im  EiDzelzimmer  zugebracht  hatte,  beganneD  seinem  Grunddeliriam 
entsprechende  Gehörshall acinationen. 

Ich  habe  oben  der  Beobachtung  Kirn 's  gedacht,  nach  der  die 
Sinnestäuschungen  typisch  für  Psychosen  isolirter  Gefangenen  sind. 
Sehen  wir  aber  auch  ganz  von  Inhaftirten  ab,  so  müsste  schon  die 
Thatsache,  dass  bei  beginnender  Psychose  in  der  Regel  der  Entwicke- 
lungsgang  der  Sinnestäuschungen  der  folgende  ist:  zuerst  lebhafte 
Träume,  dann  Visionen,  Gehörseindrucke  oder  dergleichen  in  der  Stille 
der  Nacht,  darauf  Tags  über  bei  grosser  Ruhe  oder  Gleichförmigkeit 
der  Umgebung  und  schliesslich  krankhafte  Sinneseindrücke  in  jeder 
Situation:  meine  Behauptung  genügend  stützen. 

Ich  könnte  das  eben  Gesagte  durch  eine  Reihe  meiner  Kranken- 
geschichten Wort  für  Wort  belegen,  möchte  die  Casuistik  aber  nicht 
zur  Erörterung  psychiatrischer  Streitfragen  zerreissen,  sondern  meine 
Auswahl  aus  den  Krankengeschichten  so  zusammenzustellen,  dass 
meine  obige  Darstellung  der  Verrücktheit  von  selbst  ihre  Begrün- 
dung findet. 

Ich  beginne  mit  den  acut  einsetzenden  Formen: 

4.     Acute    halluolnatorisohe    Verrüoktheit    ( —    acuter    halluoiziatoriBolier 

WahnBinn  —  Heynert  —  Verwirrtheit  —  Wille)  mit  maniakalieohen  Kr- 

Boheinunsen.     Aussans  in  OeneBung,  krank  eingeliefert. 

A.  Krause,  53  Jahre  alt,  ward  am  1.  April  1885  zum  ersten  Mal  zu 
einer  9moDatiicben  Nachhaft  eingeliefert.  Derselbe  ist  seit  1874  9  mal  wegen 
Diebstahls  bestraft,  darunter  4  mal  mit  1 — 2  jährigem  Zachthaas.  Dazi^  kom- 
men wegen  Vagabundage  und  Betteins  die  üblichen  Gefangnissstrafen  und 
eine  einmalige  6  Monate  lange  Nachhaft  in  Prenzlau. 

Der  Kranke  ist  ein  mittelgrosser,  massig  genährter  Mensch  mit  Horn- 
hautflecken auf  beiden  Augen  und  doppeltem  Leistenbruch.  Der  grosse  doli- 
ohocephale,  in  der  Stirnpartie  auffalend  schmale,  in  der  Sobeitelbeingegend 
breite  Schädel  misst: 

Horizontalumfang 58  Ctm. 

Transversalamfang  (von  einem  Ohransatz  bis  zum  andern)    35       , 

Sagittaldurcbmesser 21,3   „ 

Grösster  Breitendurchmesser 17,6   „ 

Krause  erwies  sich  nach  seiner  Aufnahme  io^s  Lazareth  zu  jeder  Arbeit 
untauglich,  „er  könne  nicht  arbeiten,  habe  Angst  und  bekomme  das  Zittern 
beim  Veräuche  zu  arbeiten*,  war  hastig  und  unruhig  in  seinem  Gebahren  und 
so  verwirrt,  dass  ruhiges  Bettliegen  im  Isolirraum  angeordnet  wurde.  (Ein- 
reibung ?on  Tartarus  -  Stibiatnssalbe  auf  eine  halbmondgrosse  rasirte  Stelle 
des  Vorderkopfes.}  Dies  beruhigt  den  Kranken  sichtlich  und  liess  die  Weiter- 
entwickelung der  psychischen  Störung  gut  verfolgen.  Krause  war  leicht  zu- 
gänglich,  klagte  über  wunderbare  Gefühle  im  Kopfe  »er  sei  verwirrt,  die 
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Otdanken  worden  ihm  genommen ,  Alles  sei  innerlioh  zerrissen ,  er  bekomme 
das  Deliriam*.  Qleiohzeitig  besteben  Hallucinationen  des  Oesichts  and  Qehörs. 
Er  siebt  sich  ?on  Leiohen  umgeben,  h5rt  seinen  Namen  and  Allerlei  rafen, 
das  wie  die  Stimmen  seines  Gewissens  klingt.  Dabei  spricht  er  vom  TeafeK 
faltet  die  Bände,  wendet  sich  in  declamatorischer  Ansprache  an  die  Bin  treten- 
den etc.,  isst  gut  und  bleibt  im  Bette.  In  den  nächsten  14  Tagen  brachten 
die  Aeussernngen  des  Kranken  nicht  viel  nennenswerth  Nenes,  dagegen  Hess 
sich  ein  stetes  Intensi?erwerden  der  Sinnestaaschangen  dentlich  erkennen. 
Seit  einigen  Tagen  beginnen  maniakalische  Erregungen.  Am  18.  Morgens 
warf  der  Kranke  beim  Eintritt  des  Krankenwärters  in  die  Zelle  sein  Bruch- 
band, Brod  and  einen  Schemel  gegen  diesen  ein  —  »weil  er  geglaubt,  der 
Teufel  trete  in's  Zimmer"  —  und  machte  Angriffe  gegen  den  Lazaretbauf- 
seber.  Der  Kranke  ist  nicht  mehr  im  Bette  zu  halten,  hockt  auf  dem  Boden 
oder  hüpft  in  hockender  Stellung  im  Zimmer  herum.  Er  ist  gar  nicht  zu  fixi- 
ren,  starrt  bei  dem  lautesten  Anrufen  mit  engen  Papillen  in*s  Leere,  antwortet 
gar  nicht  oder  stösst  einige  thierische  Laute,  Wörter  oder  Silben  hervor,  in 
dem  ein  Suchen  nach  Allitterationen  und  Reimen  das  Charakteristische  ist. 

In  den  letzten  Tagen  des  April  trat  —  Bäder,  einige  Chloraldosen,  Mor- 
phiumeinspritzung —  allmälig  Beruhigung  ein,  so  dass  er  gegen  Ende  des 
Monats  tagsüber  ruhig  lag. 

30.  April  1885.  Noch  Personen?erwechselong,  hält  den  Aufseher  für 
eine  Persönlichkeit  aus  Sonnenburg,  deA  Krankenwärter  für  seinen  Bruder  etc. 
Vollkommen  zugänglich,  zum  grössten  Theil  richtige  Antworten. 

1.  Mai.  9 Alles  was  ich  ansehe,  habe  ich  gestohlen,  die  Gedanken  lassen 
mir  keine  Ruhe.  Ich  habe  schon  genug  gegessen^.  Noch  lebhafte,  wenn  auch 
unbestimmte  Qesichtshallucinationen.  —  Was  seht  ihr?  „Beamte,  Alle, 
Dralle  etc."    Sehr  anämisch. 

1. — 8.  Mai.    Zunehmende  Besserung,  liegt  fortwährend. 
10.  Mai.   Handgrosse  Decubitusstelle  auf  der  rechten  Trochautergegend. 
Hat  besonders  Abends  noch  grosse  Angst,  es  ist  ihm,  als  ob  er  in  einem  Lei- 
cbengewölbe  liegt,  es  wimmelt  Alles  um  ihn  von  Leichen,  klagt  über  Brust- 
schmerzen.   Temp.  37,2. 

20.  Mai.  Der  Krause  ist  sonst  Yollkommen  zugänglich,  antwortet  richtig 
und  ist  auch  ziemlich  klar  über  seine  Lage. 

Es  wird  für  vorstehenden  Fall  doch  gewiss  Niemand  den  Ein- 
wand erheben,  dass  es  sich  um  eine  einfache,  günstig  abgelaufene 
Manie  gehandelt  habe.  Der  Ablauf  der  Vorstellungen  ist  zwar  ein 
beschleunigter  und  das  ganze  Gebahren  des  Kranken  ein  krankhaft 
aufgeregtes,  aber  das  Toben  ist  keine  tolle  Lustigkeit,  wie  es  aus  der 
gehobenen  und  aasgelassenen  Stimmung  des  Maniakaiischen  hervor- 
geht, die  Vorstellungen  und  besonders  die  Sinnestäuschungen  sind 
ferner  dorcbaus  nicht  expansive,  sondern  ängstliche  und  deprimirende. 

Dagegen  liefert  Krause  alle  für  acute  Verrücktheit  typische  Sym- 

AtvhtT  t  PvTBktolritt.    UUI.  S.  H^ft  24 
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ptome.  Im  Beginn  der  Erkrankung  bestehen  Angstzastände,  hastiges 
anruhiges  Gebabren  etc.,  dann  fällt  Krause  unter  lebhaften  Sinnes- 
delirien  in  tiefe  geistige  Benommenheit.  Obwohl  ferner  das  ganze 
Gebabren  den  maniakalischen  Charakter  trägt,  kommen  zwischendurch 
stuporähnliche  Zustände  vor.  Interessant  und  zur  Differentialdiagnose 
solcher  Zustände  von  epileptischem  Irresein  nicht  unwichtig  ist  dann 
das  allmälige  Aufhellen  des  Bewusstseins  —  erst  noch  Personen- 
verwechselung etc. —  das  allmälige  Abklingen  der  maniakalischen 
Erregung  und  das  Bestehenbleibeu  der  beänstigenden  Hailucinationen 
bis  in  die  Reconvalescenz  hinein. 

Man  könnte  wohl  noch  bei  dem  raschen  stürmischen  Verlauf,  der 
schnellen  Decubitusbildung  und  bei  einzelnen  Zögen  des  Rrankheits- 
bildes  an  einen  Abortivablauf  eines  Falles  von  Delirium  acutum  den- 
ken. Aber  ganz  abgesehen  von  der  Seltenheit  nicht  tödtlich  verlau- 
fender acuter  Delirien  mussten  hier  schon  die  rasche  Reconvalescenz 
und  das  volle  Zurückgehen  auf  den  geistigen  Status,  quo  ante,  einen 
solchen  Einwand  als  einen  hinfälligen  erscheinen  lassen. 

In  therapeutischer  Beziehung  könnte  man  den  in  neuerer  Zeit  be* 
kanntlich  von  L.  Meyer  wieder  in  die  Praxis  eingeführten  Einreibungen 
mit  Tartarus-Stibiatussalbe  auf  eine  rasirte  Stelle  des  Vorderkopfes 
eine  gewisse  Bedeutung  für  den  gunstigen  Verlauf  beimessen,  da  sieb 
der  Zustand  darnach  eine  Zeit  lang  besserte.  Wir  kommen  darauf 
weiter  unten  zurück. 

Diesem  in  Genesung  ausgelaufenen  Fall  acuter  Verrücktheit  reihe 
ich  zwei  weitere  an,  von  denen  der  eine  mit  der  gewöhnlichen  Form 
des  hallucinatorischen  Verfolgungswahns,  der  zweite  in  Verwirrung 
endete. 

6.    Originär  belftttet,  im  Besinn  acuter  Verrücktheit  aufgenommen«     Im- 
pulsive   sewaltth&tise   Handlnnsen    in    Folge    beginnenden    primordialen 
Verfolffungsdelirs,  Ausgang  in  Verfolg angtwahnsinn. 

Buohmann,  19  Jahre  alt,  mittelgrosser,  ebenmässig  gebauter  Mensch. 
Seine  Mutter  ist  „ eigen thümlich  im  Kopf**.  Nach  Erlangung  einiger  gering- 
fügiger Kenntnisse  kam  er  zu  einem  Maurer  in  die  Lehre,  ging  dann  auf  die 
Ziegelei,  diente  als  Knecht,  machte  sich  aber  bald  auf  die  Reise  «weil  er  keiue 
Ruhe  mehr  hatte*. 

Wird  geisteskrank  aufgenommen  (1880).  Steht  theilnahmlos,  aber  mit 
gespanntem,  ängstliohem  Qesiohtsaasdmok  und  gesenktem  Kopfe  da.  Die  Be- 
wegungen, zu  denen  er  aufgefordert  wird,  erfolgen  hastig,  ruckweise.  Sieht 
öfters  scheu  zur  Seile.  „Alles  scheint  mir  so  verändert**.  Machte  in  der 
Nacht  vom  26./27.  December  1880  einen  plötzlichen  Angriff  auf  einen  an- 
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deren  Kranken,  der  zam  Aastreten  aufgestanden  war,  »weil  der  (betreffende 
Kranke)  so  was  an  sich  hatte  and  mir  (dem  Bachmann)  etwas  antban  wollte*. 

Im  Jan  aar  1881  ward  der  Kranke  unrahiger.  Die  Krankheit  hat  weitere 
Fortschritte  gemacht.  Es  ist  nicht  m^hr  ein  allgemeine  Angst,  welche  in  dem 
scheinbaren  Verrücktsein  aller  Aassendinge  ihre  Begründang  findet,  der 
Kranke  hat,  offenbar  nach  Oerachshallacinationen ,  Wahnideen  entwickelt. 
,Man  schüttet  ihm  Gift  in's  Essen,  er  findet  Kothstücke  im  Essen  etc.  Dabei 
erhebliche  Bewusstseinstrübung.  Er  weiss  nicht,  wann  er  in  Haft  geliefert  ist, 
wie  lange  seine  Strafe  daaert  etc. 

Im  folgenden  Monat  allmäliges  Wiederlösen  seiner  Bewusstseinshemmang, 
aber  anter  Hinzutritt  von  Gehörstäuschungen  Bntwickelung  eines  fixen  Ver- 
folgungswahns. Es  ist  eine  Verschwörung  zu  dem  Zweck  im  Gange,  ihn  durch 
Gift  aas  dem  Wege  zu  räumen. 

Kranker  wird  nach  Hause  entlassen. 

6.  Acute  halluolnatorisohe  Verrücktheit  mit  ffroBeem  Wechsel  der  Er- 
scheinungen. Ausgans  in  Verwirrtheit.  Krank  eingeliefert. 
Der  am  11.  April  zu  9 monatlicher  Haft  eingelieferte  Sauer,  Drechsler, 
geboren  28.  October  1847,  fiel  gleich  durch  eigenthümliches  Gebahren  auf. 
Ende  des  Sommers  musste  er  auf  die  Abtheilung  für  Geisteskranke  verlegt 
werden.  Zunehmende  Aufregungen  zwangen  indess  bald  dazu.  Sauer  zu 
isoliren. 

Sauer,  mit  geringer  Schulbildung  confirmirt,  ward  seinen  Angaben 
nach  zuerst  bei  einem  Bäcker  in  die  Lehre  gegeben,  lief  indess  bald  weg  und 
erlernte  darauf  das  Drechslerhandwerk.  Seit  1869  Soldat,  machte  er  den 
Feldzug  mit,  ging  dann  als  Arbeiter  nach  Berlin,  bis  ihn  das  Heimweh  wieder 
nach  Cassel  zurücktrieb.  Die  Acten  ergaben  vor  der  letzten  Verurtheilung 
eine  im  Jali  1878  beginnende  Reihe  von  Vorbestrafungen  und  eine  17monat- 
liehe  Nachhaft  in  Breitenau. 

Mittelgrosser,  gut  genährter,  kräftiger  Mensch  von  gesundem  Aussehen. 
Die  Bewegungen  erfolgen  hastig,  aber  meist  stramm  militärisch.  Blick  un- 
ruhig, ängstlich,  öfters  fibrilläres  Zucken  der  Gesichtsmuskeln.  Kranker  hal- 
lucinirt  sehr  stark.  Er  sieht  die  verscchiedensten  Bilder  und  Farbenspiele  und 
hört  Stimmen,  welche  ihm  bald  diese  und  jene  Aufforderung,  bald  frühere  Er- 
lebnisse zurafeo.  Sauer  ist  fortwährend  mit  seinen  Hallncinationen  beschäf- 
tigt, aber  je  nach  der  grösseren  oder  geringeren  Intensität  derselben  ist  er 
entweder  zugänglicher  und  verrichtet  dann  leichte  Arbeiten,  oder  er  reagirt 
wenig  auf  äussere  Eindrücke  und  verhandelt  nur,  oft  in  sehr  tumultuarischer 
Weise,  mit  seinen  snbjectiven  Sinnes bildern.  Der  Kranke  ist  dann  ganz  ver- 
wirrt, er  antwortet  entweder  gar  nicht,  oder  bringt  die  heterogensten,  tollsten 
Dinge  in  kurzen  hervorgestossenen  Sätzen  zusammen  und  neigt  zu  maniakali- 
scben  Ausbrüchen.  Die  Hallncinationen  müssen,  wenn  auch  in  leichter  Form, 
schon  lange  bestanden  haben.  Jetzt  ist  er  von  der  Realität  derselben  fest 
überzeugt  und  sein  früheres  Fühlen  und  Denken  erscheint  ganz  in  den  Phan- 
tasmen untergegangen.    Nach  einer  unruhigen  Nacht:   „Was  war  das  für  ein 
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Lärm,  Sauer,  diese  Nacht?  «Es  war  mir  immer  so,  als  ob  ein  kleiner  Junge  aas 
dem  Munde  sprach,  der  hat  die  ganze  Nacht  gesungen,  die  Worte  oft  zur 

Nase  heraus Diese  Nacht  hörte  ich  ein  Trommeln,  das  kam  von  der 

Vorderfront  des  Hauses,  das  war  so  wie  in  GasseL  da  kam  das  Trommeln  von 
Wilhelmshöhe,  da  sagte  ich:  ja,  wenn  es  der  Kaiser  aushält,  ich  halte  es 
auch  noch  aus^. 

Gegen  Ende  des  Jahres  1884  trat  eine  merkliche  Besserung  ein. 

Vom  Anfang  Februar  1885  nahm  die  Krankheit  aber  wieder  einen  acu- 
ten Verlauf  zur  Verwirrtheit. 

Eine  snbacute  Foriu  ballnciDatorischer  Verrücktheit.  Bemerkens- 
werth  ist  die  Aeasserung  des  Sauer  über  sein  Reden.  Während  der 
Gesunde  in  seinen  Worten  das  bewusste  Lautwerden  seiner  Gedanken 
empfindet^  weist  die  Aeusserung,  es  war  mir  immer,  als  ob  ein  kleiner 
Junge  zum  Munde  beraussprach ,  der  bat  gesungen  etc.,  darauf  bin, 
dass  der  Kranke  diese  Reden  als  ein  von  seinem  Willen  unabhängiges 
oder  von  ihm  selbst  nicht  gewolltes  Lautwerden  empfindet,  welches 
er  dann  sofort  auf  Einwirkung  eines  anderen  Wesens  schreibt.  Es 
zeigt  das  die  erhebliche  Einengung  und  Trübung  des  Bewusstseins 
und  die  dadurch  bedingte  Urtbeilsfäiscbnng,  welche  wir  bei  solchen 
Krankheitszuständen  von  vorn  herein  beobachten  und  bildet  einen 
Uebergang  zu  den  Zwangsreden  und  Zwangshandlungen  der  Verrück- 
ten, für  die  weiter  unten  Beispiele  folgen. 

7.    Orisin&r    dlsponirter,    eisenthümlioher    Mensoh       Beginn    deutlicher 

krankheitseraohelnunsen   unter   dem  Bilde   melanoholiioher  DepretBion. 

Basohe  Entwiokelnns  des  VerfolgangswahiiB  in  der  Anstalt. 

J.  Latteyer  aus  Erlangen,  geboren  18.  Januar  1864,  hat  seinen  An- 
gaben nach  den  Vater  früh  verloren.  Die  Multer  zog  mit  ihren  5  Kindern, 
von  denen  Explorant  das  Zweitälteste  war,  nach  München,  starb  indess  auch 
schon  im  Jahre  1877.  Latteyer  war  damals,  obwohl  erst  13  Jahr  alt,  seiner 
Angabe  nach  schon  bei  einem  Drechslermeister  in  der  Lehre,  aber  doch  in 
derselben  Stadt  mit  seinen  nun  gänzlich  verwaisten  Geschwistern.  Trotzdem 
weiss  er  über  die  weiteren  Schicksale  dieser  Geschwister  gar  nichts.  Er  hat 
sich  einfach  gar  nicht  weiter  darum  gekümmert.  Er  ist  bis  zum  18.  Uahre 
in  einer  Münchener  Maschinenfabrik  beschäftigt  gewesen.  Die  letzten  3  Jahre 
ist  er  umhergezogen.  Nach  den  gewöhnlichen  Vorstrafen  erfolgte  im  August 
1 885  die  Eintieferung  in  hiesige  Anstalt. 

Latteyer  erschien  sofort  als  eigenthümlich,  konnte  indess  mit  den  an- 
deren Gefangenen  beschäftigt  werden.  Bald  nach  einem  behufs  Musterung 
befohlenen  Transport  nach  Göttingen  ward  Explorant  zur  Arbeit  ganz  un- 
brauchbar und  musste  am  23.  September  dem  Lazareth  zugeführt  werden. 
Hier  erwies  sich  der  Kranke  zuerst  unzugänglich.     Er  stand  den  ganzen  Tag 
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mit  trauriger  Miene  am  Fenster  oder  stundenlang  auf  einer  Stelle,  antwortete 
nicht  ood  war  zu  keiner  Beschäftigung  zu  bringen.  Im  Ootober  wird  er  etwas 
lebhafter.  Er  beantwortet  jetzt  im  leisen  Tone  die  an  ihn  gestellten  Fragen. 
Latteyer  begreift  nicht,  weshalb  er  noch  in  der  Correctionsanstalt  bleiben  soll, 
^da  ihm  doch  gesagt,  er  käme  (nach  seinem  Transport  nach  Qöttingen) 
nicht  wieder  hierher**.  Er  will  nicht  arbeiten,  «weil  er  sich  hier  keine 
anderen  Kleider  machen  lassen  kann,  und  er  muss  doch  andere  Kleider 
haben''. 

16.  Ootober.  Will  weg,  «hier  werfen  «sie**  ihm  nur  Blicke  zu**.  Ant- 
wortet heute  auf  die  Frage,  weshalb  er  nicht  arbeite,  da  die  Gefangenen  doch 
zur  Arbeit  hier  seien,  «ja,  wenn  man  mich  will  merken  lassen,  dass  ich  hier 
überflüssig  bin**. 

Latteyer  ist  ein  kleiner,  regelmässig  gebauter  Mensch.  Der  etwas  kleine 
randlicbe  in  der  Stimpartie  ziemlich  schmale  Schädel  misst: 

Horizontal  umfang 53  Ctm. 

Querumfang 31       » 

Sagittaldnrchmesser 19       « 

Querdurchmesser  (grösste  Breite)   ...  1 6, 1    „ 

Zur  Zeit  besteht  etwas  Conjunctival-Catarrh,  sonst  nichts  Nennens- 
wertbes. 

Der  vorstehende  Fall  darf  nicht  mit  einer  frischen  Melancholie 
verwechselt  werden.  Wohl  handelt  es  sich  auch  hier  um  einen  De- 
pressionszustand ,  aber  es  ist  der  des  originär  zur  Verrücktheit  Dis- 
ponirten.  Latteyer  empfindet  den  Aufenthalt  in  der  Correctionsanstalt 
allerdings  auch  als  etwas  Niederdrückendes,  aber  er  begreift  nicht, 
weshalb  er  dort  ist,  während  der  Melancholiker  in  der  Gefangenschaft 
eine  wohl  verdiente  Strafe  sehen  würde.  Ebenso  ist  das  Bestreben 
des  Latteyer,  aus  der  Anstalt  zu  kommen,  nicht  mit  Zuständen  der 
Melancholia  agitans  zu  verwechseln.  Der  Melancholiker  sucht  weg- 
zalaufen,  wenn  der  ängstliche  Schmerzzustand  sich  bis  zur  Unerträg- 
liebkeit  steigert,  Latteyer  will  weg,  weil  er  sich  in  der  Anstalt  ver- 
folgt glaubt,  weil  ihm  feindliche  Blicke  zugeworfen  werden.  Diese 
Illusionen  lassen  in  dem  krankhaften  Gefühl  des  Andersgewordenseins 
sofort  concrete  Wahnideen  der  Verfolgung  entstehen. 

Dass  es  sich  bei  Latteyer  um  einen  eigenthümlichen  Menschen 
von  Jugend  auf  gehandelt  hat,  dafür  dürfte  schon  der  Umstand  spre- 
chen, dass  sich  der  doppelt  verwaiste  heranwachsende  Mensch,  wel- 
cher doch  vier  in  derselben  Stadt  untergebrachte  Geschwister  hatte, 
um  letztere  so  wenig  gekümmert  hat,  dass  er  später  von  dem 
Schicksal  derselben  auch  nicht  die  geringste  Kenntniss  hat. 
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8.    Acut   entstandene    VexTüoktheit.       Beginn   mit  Delirium  metabolioum 

(Mendel),  in   der  Anstalt  Bxaltationssastand  mit  Verbigeration.     Beurlzin 

der  Oesetsesübertretungen    f&llt  mit    dem  Beginn    der  Oeisteskrankl&eit 

Busammen.     Krank  eingeliefert. 

Der  Hafscbmied  Beoker,  50  Jahre  alt,  ward  am  22.  November  1881 
zu  einer  secbsmonatlichen  Haft  eingeliefert.  Die  Acten  ergeben,  dass  Becker 
zuerst  den  3.  Juli  desselben  Jahres  wegen  Unfags,  Saohbescbädigang  and 
Betteins  mit  den  Gesetzen  in  Conflikt  kam,  Yon  da  an  indessen  rascb  hinter 
einander  noch  4  Mal  wegen  gleicher  Vergehen,  Missbandlaog  und  Haosfrie- 
densbrach  verartheilt  werden  musste.  Daran  schliesst  sich  dann  seine  üeber- 
Weisung  nach  Moringen. 

Schon  bei  der  Einlieferang  war  das  Benehmen  des  Becker  ein  so  auf- 
fallen des  und  störendes,  dass  er  auf  Beamte  und  auf  die  Mitgefangenen  den 
Eindruck  des  Geisteskranken  machte.  Der  Versuch,  Becker  in  der  Station  za 
beschäftigen,  misslang  vollständig. 

Der  etwas  aber  mittelgrosse  Kranke  ist  ein  kräftiger,  muskulöser  Mann 
mit  heiterem,  aber  gespanntem  Qesichtsausdruck  und  hastigem,  schreckhaftem 
Wesen.    Der  symmetrische  Schädel  hat  ziemlich  grosse  Masse. 

Catarrh  des  rechten  Gehörganges,  sonst  ohne  körperliche  Anomalie. 

Becker  ist  sehr  aufgeregt,  macht  Alles  verkehrt,  lacht  viel,  geht  meist 
laut  sprechend  oder  singend  im  Zimmer  umher.  Er  lässt  sich  indess  ziemlich 
leicht  fixiren,  und  aus  seinen  verworrenen  Antworten  geht  folgendes  hervor. 

Hat  nach  massiger  Schulbildung  seine  Lehrjahre  als  Schmied  ausgehal- 
ten, ist  Geselle  geworden  und  hat  bis  zu  diesem  Sommer  als  solcher  gearbei- 
tet. Zu  genannter  Zeit  kam  ihm  auf  einmal  in  Duingen  Alles  verändert  vor, 
„alle  Menschen  standen  stille,  es  war  nichts  damit  zu  machen,  sie  verstehen 
gar  nicht,  was  man  ihnen  sagte**.  ^Auch  das  Vieh  war  verändert,  es  frass 
nicht,  lag  ganz  stille,  dann  machten  die  Leute  mir  Geberden  zu,  beim  Tisch- 
gebet machten  sie  Albernheiten  etc. 

Mit  dem  Gefühl  der  vollkommenen  Aenderung  der  Aussenwelt  waren  be- 
merkenswerthe  Gesichts-,  Gehörs*  und  Hallucinationen  des  Gemeingefühls  ver- 
bunden. Rings  um  ihn  aus  dem  Boden  erhoben  sich  schwarze,  florähnliche 
oder  weisse  leinartige  Massen,  die  sich  wie  Wolken  hoben  und  senkten,  und 
dabei  hörte  er  im  gesunden  Ohr  klingende  summende  Geräusche.  Kachts 
erscheinen  oft  menschenähnliche  Wesen,  es  sind  das  Verstorbene,  er  hat  sie 
ganz  deutlich  gesehen,  sie  sprechen  auch  zu  ihm,  aber  die  traumartigen 
Hallucinationen  sind  noch  ziemlich  unbestimmten  Charakters,  ^ich  sah  sie, 
aber  setzt  er  reflectirend  hinzu,  sie  waren  da  und  waren  doch  auch  nicht  da; 
denn,  wenn  ich  darnach  greife,  sind  sie  weg;  auch  der  schwarze  Flor  ist  wie 
ein  Blitz,  will  ich  ihu  greifen,  so  ist  er  weg".  Auch  hier  wird  der  Kranke 
durch  dieselben  Sinnestäuschungen  gefoltert,  „aber  die  Leute  sind  doch  nicht 
mehr  so,  wie  in  seiner  Heimath,  sie  sind  hier  nicht  so  albern**. 
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Wird  mit  letzterer  Aeusserung  auf  eine  VeräDderang  io  dem  Gei- 
stesznstand  des  Becker  hingewiesen,  so  ist  diese  nur  als  eine  Ver- 
schlimmernng,  eine  Weiterentwickelung  zu  bezeichnen.  Becker  ist  in 
ein  Exaltationsstadinm  seiner  Psychose  getreten. 

Laut  singend  oder  predigend  geht  er  in  der  Tobzelle  umher, 
tagsüber  und  wohl  auch  Nachts  stundenlang  geistliche  Lieder  oder  ein- 
zelne sinnlose  Strofen  nach  einer  leichten  Yolksmelodie  wiederholend: 
»Ich  will  Nachts  nicht  singen  aber,  sagt  er,  wie  entschuldigend,  es 
zwingt  mich  dazu,  es  ist  mir  immer,  als  ob  ich  am  Munde  gezogen 
werde.  Dabei  beginnt  er  immer  confuser  werdend,  mit  sinnlos  zu- 
sammengestellten rhythmischen  Sätzen  Reime  oder  Assonanzen  zu 
bilden  und  bietet  das  Bild  der  sich  entwickelnden  Tobsucht.  — 

Wer  bei  diesem  Kranken  allein  die  tobsfichtige  Erregung,  in 
welcher  wir  ihn  aus  der  Beobachtung  entliessen,  berücksichtigt,  der 
dürfte  ihn  nicht  in  diese  Gruppe  stellen.  Aber  seine  Bedeutung  für 
unsere  Auffassung  der  Verrücktheit  liegt  in  seinem  Beginn.  Das  ist 
keine  melancholische  Depression,  mit  der  sich  die  Krankheit  einleitet, 
sondern  eine  plötzliche  Yerruckung  des  Ichs  der  Aussenwelt  gegen- 
über. Aber  diese  Veränderung  ist  ohne  feindliche  oder  freundliche 
Beziehung  zu  dem  Kranken.  Es  ist  ein  affectloses  Irresein.  Dabei 
lässt  Unbestimmtheit  der  Gesichts-  und  GehOrshallucinationen  kein 
eigentliches  Wahnsystem  aufkommen.  Möglich,  dass  sich  aus  dem 
Exaltationszustande  unmittelbar  GrOssendelirien  entwickeln,  wenn  die 
Sinnestäuschungen  überzeugender  geworden  sind.  Jetzt  kämpft  die 
noch  wenig  getrübte  Intelligenz  gegen  eine  kritiklose  Auffassung  der 
Sinnestäuschungen  als  Wirklichkeiten.  Interessant  ist  die  Bestätigung 
des  Stricker'schen  Gesetzes*)  durch  diesen  Kranken.  Becker  fühlt 
die  leichten  motorischen  Impulse,  welche  wir  beim  Vorstellen  be- 
stimmter Wörter  oder  Sätze,  also  bei  unseren  Gedanken,  in  die  Mus- 
keln des  Sprachorgans  geben,  so  lebhaft,  dass  es  ihm  vorkommt,  als 
ob  er  am  Munde  gezogen  wird.  Und  da  seine  Krankheit  keine  Hem- 
mungsvorstellungen aufkommen  lässt,  so  löst  sein  hastiger  Gedanken- 
gang sofort  die  entsprechenden  Laute  aus. 

9.  Hallaoinatoritohe  VerBOhlimmerung  einer  sohon  lu  deutUohem  Ver- 
folgungswahn entwickelten  Psychose  in  der  Anstalt.  In  einer  aouten 
Phase  der  schon  Jahre  lang  bestehenden  Krankheit  eingeliefert. 
Proy,  21  Jahre  alt,  Möller,  ward  am  12.  Mai  1885  zu  6 monatlicher 
Nachhaft  eingeliefert.  Die  Acten  ergeben  die  gewöhnlichen  Vorbestrafungen 
vom  November  1883  an. 


*)  Stricker,  Studien  über  die  Sprachstörung.    Wien  1880. 
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Proy  fiel  b&ld  nach  der  Einlieferung  durch  sein  aorahiges,  proTOOirendes 
Qebahren  auf.  Er  schimpfte  bald  über  Diesen ,  bald  über  Jenen ,  besonders 
über  Anstaltsbeamte  and  mosste  wegen  zanehmender  Unruhe  am  3.  Juli  dem 
Lazareth  zugeführt  werden. 

Der  gut  mit  teigrosse ,  kräftig  und  regelmässig  gebaute  Proy  ist  etwas 
anämisch.  Der  wohlgeformte  mit  dicht  stehendem  Haar  bedeckte  Kopf  ergiebt 
Durchschnittsmasse. 

Proy  protestirt  gegen  den  Verdacht  krank  zu  sein,  er  ist  kaum  zum  Still- 
stehen zu  bringen,  antwortet  in  gereiztem  Ton  mit  hastig  hervorgestossenen 
Worten  und  blickt  mit  gespanntem  unruhigem  Gesichtsausdruck  feindlich  um- 
her. Auf  die  Frage  nach  dem  Grund  seiner  Aufregung  antwortet  er:  er  höre 
seine  Eltern  fortwährend  beschimpfen,  besonders  werde  seine  Mutter  immer 
Hure  gescholten,  das  könne  er  nicht  ertragen,  er  wolle  nach  Hause,  man  solle 
ihn  freilassen,  er  müsse  feststellen,  ob  so  gemeine  Verdächtungen  begün- 
det  seien. 

Isolirzelle,  Abends  3  Grm.  Chloral. 

3.-7.  Juli.  Etwas  ruhiger,  hört  das  Geschimpfte  über  die  Eltern  nicht 
mehr,  aber  er  müsse  sich  erst  vergewissern,  ob  das  Gehörte  wahr  sei.  — 
8.  Juli.  Heute  sehr  erregt,  weil  er  immer  von  einer  Seite  zur  anderen  „ge- 
schubst'' wird,  von  einer  Wand  zur  andern,  ohne  dass  er  die  „Schubser^sieht. 

9.  — 12.  Juli.  Ist  nicht  mehr  geschubst;  auf  den  Einwand,  dass  jenes 
Schubsen  wohl  auf  Täuschung  beruhe,  sagt  er:  ^das  müsse  Hexerei  sein*.  — 
13.  Juli.  Klagt  heute  über  den  fortwährenden  scheusslichen  Geruch  in  der 
Zelle.  Es  stinkt  ihn  Alles  an,  auch  die  Speisen.  Hält  an  dem  Glauben 
an  ein  stetes  Beeinflusstwerden  durch  „Dämonen**  fest;  es  ist  eben  Alles 
Hexerei". 

17. — 21.  Juli.  Wird  wieder  unruhiger,  Halluoinationen  aller  Sinne  und 
des  Allgemeingefühls,  so  dass  er  zu  den  verschiedensten  Wahnideen  kommt. 
Es  spuckt  Nachts,  man  will  ihm  das  Herz  aus  dem  Leibe  reissen,  besonders 
spielen  dabei  ein  grosser  schwarzer  Mann,  ein  Baron  mit  rollenden  Augen  oder 
der  Dämon  selbst  die  Hauptrolle. 

23.  Juli.  Proy  ist  schon  Jahre  lang  geisteskrank.  —  Schon  vor  einigen 
Jahren  sei  ihm  Nachts  ein  Frauenzimmer  in  die  Zelle  gekommen.  Das  Weib 
ist  ganz  deutlich  bei  ihm  gewesTen.  Seit  jener  Zeit  hört  er  überall  schlechte 
Reden  über  sich,  die  Leute  reden  ihm  Schweinereien  nach;  deshalb  sei  er 
auch  wiederholt  aus  der  Arbeit  gelaufen.  Die  Stimmen  verfolgen  Proy  immer, 
draussen  sind  es  Frauenzimmerstimmen  gewesen,  jetzt  kann  er  die  Stimmen 
nicht  deutlich  erkennen,  sie  sagen  immer:  „er  solle  Etwas  annehmen**,  aber 
Keiner  sagt  es  ihm  deutlich ,  er  bekommt  gar  nichts  Bestimmtes  zu  wissen, 
sonst  ging  er  nach  der  Polizei,  um  sich  von  diesen  seinen  Peinigern  zu  be- 
freien; denn  es  muss  ein  Complot  sein,  wodurch  das  verschiedene  Leute,  denen 
er  im  Wege  steht,  oder  denen  er  in  ihren  Bestrebungen  hinderlich  ist,  veranlasst 
werden,  ihn  immer  zu  quälen  etc.  Und  unter  diesen  seinen  Verfolgern  wird  der 
schwarze  Baron  der  Anführer  sein,  das  ist  der  gefährlichste.  Er  heisst  Baron 
von  Wallen  oder  so  ähnlich;   „wenigstens,  so  fährt  Proy  fort,  habe  loh  ein 
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Baoh  gelesen,  io  welchem  von  einem  solchen  Baron  erzählt  warde,  der  mor- 
dete die  Leute  aus  Wollast". 

Der  hallacinatorische  Aafregungszastand ,  welchen  Proy  in  der 
Anstalt  beobachten  l&sst,  erinnert  an  Formen  ganz  acut  entstehender 
Verrücktheiten,  von  'denen  wir  in  den  Nummern  4  und  6  Beispiele 
sahen.  Aber  hier  handelt  es  sich  nur  um  einen  Aufregnngszustand 
eines  schon  längst  an  Verfolgnngswahnsinn  leidenden  Kranken.  Proy 
seheint  die  ersten  Hallucinationen  erotischen  Charakters  mit  der 
Pabertät  bekommen  zu  haben,  und  diese  erotischen  Bilder  —  das 
Frauenzimmer,  welches  Nachts  in  die  Zelle  kam  —  haben  sich  offen- 
bar aus  sinnlichen  Vorstellungen  entwickelt.  Brotische  Phantasien  und 
Träume  sind  ja  in  der  Pubertätsperiode  etwas  Gewöhnliches.  Bei 
dem  Gesunden  bleibt  es  aber  bei  den  aufregenden  Phantasien  oder 
Träumen;  bei  originär  zur  Verrücktheit  disponirten  Menschen  gewinnen 
die  Erregungserscheinungen  der  Hirnrinde  gleich  plastische  Gestalt 
and  damit  für  den  Betreffenden  die  Bedeutung  thatsächlicher  Sinnes- 
wahmehmungen. 

Von  der  Schwere  der  Erkrankung  legen  auch  die  ausgebreiteten 
and  intensiven  Hallucinationen  im  Hukeisinn  Zeugniss  ab.  Proy  fühlt 
sich  von  einer  Wand  zur  anderen  geschubst,  ohne  dass  er  die  Schubser 
sieht.  Es  gelangen  also  zu  seinen  Vorstellungscentren  Bewegungs- 
empfindungen,  welche  bei  ihm  doch  nur  entstehen  können,  wenn 
ein  ausgebreitetes  Gebiet  der  Perceptionscentren  für  seine  Muskeige- 
fühle  krankhaft  gereizt  ist.  Cnter  dem  Eindrucke  dieses  neu  herein- 
brechenden hallucinatorischen  Sturms  sahen  wir  denn  in  der  Anstalt 
die  Entwickelung  resp.  Weiterausbildung  des  Wahnsystems. 

10.  EUUaolnfttofisohe  Aufiregung  ohroniaoher  Verrüektheit  In  der  Anatalt. 
Bemerkenawerthe  Anftttheaie. 

Sperbel,  27  Jahre  alt,  ist  schon  7  Mal  wegen  Landstreichens  und 
Betteins,  ein  Mal  wegen  Diebstahls  and  zwei  Mal  mit  Correctionshaft  bestraft. 
Seit  Janaar  1881  befindet  er  sich  zum  2.  Mal  in  hiesiger  Anstalt. 

Schon  während  seiner  ersten  hier  vollstreckten  Naohhaft  (1879)  litt  der 
Kranke  an  lebhaften  Gehörshallacinationen,  konnte  übrigens  als  rahiger  Ver- 
rückter weiter  in  der  Arbeitsstation  bleiben.  Aach  nach  seiner  zweiten  Ein- 
lieferang konnte  Sperbel  trotz  einzelner  Disciplinarvergehen  monatelang  regei- 
mlssig  beschäftigt  werden,  bis  er  am  8.  October  1881  dem  Lazareth  zuging. 
Sperbel  hatte  die  Arbeit  verweigert  und  war  gänzlich  unzugänglich. 

Ich  gebe  nun  die  Krankengeschichte  als  Auszug  der  über  Sperbel  wäh- 
rend seines  Lazarethaufenthaltes  geführten  Tabelle. 

October.  Der  mittelgrosse,  ebenmässig  gebaute  Kranke  ist  etwas  ab- 
gemagert, aber  ohne  körperliche  Anomalien.   Gesichtswinkel  nicht  ungewöhn- 
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lioh,  KopfbilduDg  symmetrisob,  doliohooephal,  Umfang  56Va  ^tn^*  Oeh^ 
wenn  er  sich  anbeachtet  glaubt,  viel  im  Zimmer  nmher,  singt  and  pfeift 
manchmal,  starrt  dann. wieder  stundenlang  zum  Fenster  hinaas.  Antwortet, 
wenn  er  angeredet  wird,  gar  nicht,  oder  in  nnverstandlichem  Flüsterton. 

November.  Anfangs  noch  sehr  schwer  zagänglich,  haliaoinirt  sehr 
lebhaft.  Jetzt  erfolgen  öfters  einzelne,  hastig,  rnckweise  hervorgestossene  Ant- 
worten, aas  denen  sich  Folgendes  ergiebt:  Der  Kranke  hat  nach  einer  sehr 
geringen  Schalbildang  das  Sohmiedehandwerk  erlernt  and  ist  seit  1873  auf 
der  Wanderschaft.  Seit  1877  hatte  er  ^oft  Jemanden  neben  sich*',  von  denn 
er  nicht  wusste  „ob  es  ein  Mensch  oder  Qeist  war.  Manchmal  war  es  aach 
nur  ein  Qesioht,  das  bald  verschwand,  bald  wieder  da  war**.  „Es  kam  immer 
und  quälte  mich;  wenn  ich  kurze  Zeit  in  Arbeit  stand;  dann  musste  ich  wie- 
der auf  die  Wanderschaft.  Noch  jetzt  ist  es  mir  immer,  als  ob  mir  Jemand 
nachlauft'*. 

12.  November.  „An  der  Grenze  hat  Rudolf  von  Blankenstein  gestan- 
den, der  rief  mich  herüber,  sonst  #are  ich  nicht  in  diese  Anstalt  gekommen. 
Auch  der  König  von  Hannover  war  bei  mir,  der  rief  mir  zu.  ich  solle  geköpft 
werden.  Auch  hier  kommen  öfters  Nachts  zwei  Wesen,  ich  weiss  nicht,  ob  es 
Geister  oder  wieder  erweckte  Todte  sind,  sie  kommen  aus  dem  Erdboden  und 
rufen  mir  zu,  ich  solle  geköpft  werden.  Sie  zupfen  auch  an  mir  herum;  vor 
zwei  Jahren  hat  mich  in  Bochum  zuerst  Jemand  an  die  Füsse  gefasst,  jetzt 
fassen  sie  mich  an  die  Beine,  an  die  Gesohlechtstheile'*  —  and  so  geht  es 
weiter. 

Bei  so  lebhaften  Gehörs-  und  Gefühlshallucinationen  and  partiellen  An- 
ästhesien, so  dass  Sperbel  das  bekannte  Symptom  von  dem  Verschwundensein- 
sollen  einzelner  Glieder  in  ausgeprägter  Weise  zeigte,  entschloss  ich  mich  die 
Brechweinsteineinreibung  auch  an  einem  solchen  Falle  zu  versuchen. 

13.  bis  15.  November.  Einreibung  auf  eine  halbhandgrosse  rasirte 
Stelle  in  der  Mitte  des  Vorderkopfes. 

16.  November.  Schon  Neorose  der  oberen  Schichten.  Temperataren 
gehen  in  die  Höhe.  Beginnendes  erysipelatöses  Oedem  der  Stirnhaut.  Gründ- 
liche Reinigung  mit  Seifen-  und  5proc.  Carbolwasser,  Lister- Verband. 

18.  Novembar.  Wieder  normale  Temperatur.  Nachdem  die  necrotisch 
gewordene  Schicht  abgestossen,  verschwinden  die  letzten  Sparen  des  Oedems, 
und  geht  die  Heilung  regelmässig  von  Statten. 

Vom  13.  bis  17.  war  der  Kranke  merkwürdig  besonnen.  Auf  seine 
früheren  halluoinatorischen  Wahnideen  hingewiesen,  lacht  er  und  sagt,  das 
könne  auch  Einbildung  gewesen  sein. 

In  der  Nacht  vom  18.  zum  19.  November  beginnen  indess  wieder  die 
früheren  Hallacinationen.  Der  Kranke  springt  plötzlich  auf,  kehrt  seinen 
Strohsack  um.  schlägt  heftig  darauf,  weil  er  den,  der  in  dem  Strohsack  sitzt, 
todt  machen  will. 

Am  26.  November  besieht  er  wieder  Hände  and  Fasse  und  sa^t,  dio 
genannten  Theile  seien  ab^ehaueq. 
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37.  Noyember.  Heate  soll  wieder  der  Kopf  fehlen.  Der  sei  schon 
früher  abgehauen. 

So  ging  es  wieder  rasch  in  die  frühere  Verrücktheit. 

Am  16.  Deoember  machte  Sperbel  darch  festes  Umschnüren  des  Hals- 
tachcs  einen  Selbstmord versnch ,  ^nm  den  Hund  aus  der  Welt  zu  bringen*^, 
Tertheidigte  aber  in  der  Nacht  vom  26./27.  Deoember  einen  Epileptischen, 
auf  den  ein  anderer  Geisteskranker  einen  gefährlichen  Angriff  machte. 

Ich  stelle  weiter  unten  noch  eine  Reihe  Verrflckter  mit  impul- 
siven Handlungen  gegen  sich  oder  Andere  zusammen,  habe  aber  Sper- 
bel hier  eingereiht,  weil  ich  zuerst  auf  die  Vielseitigkeit  der  Sinnes- 
täuschungen hinweisen  will.  Sind  doch  letztere  für  die  Wahnideen 
und  den  ganzen  Verlauf  des  Falles  das  Massgebende.  Neben  den 
Hallucinationen  des  Gehörs,  Gesichts  und  des  Muskelsinnes  sind  bei 
Sperbel  Störungen  der  sensiblen  Functionen  vorwiegend.  Das  Gefühl, 
als  ob  dem  Kranken  Jemand  nachläuft,  die  immer  wieder  auftauchende 
hypochondrische  Wahnidee  des  Fehlens  einzelner  Glieder  sind  ja 
typische  Erscheinungsformen  solcher  Hyper-  und  Anästhesien. 

Der  Einreibungen  mit  Pockensalbe  auf  eine  rasirte  Stelle  des 
Vorderkopfes  bei  Behandlung  einzelner  Psychosen  haben  wir  vorhin 
gedacht.  Ich  habe  das  Verfahren  in  den  verschiedensten  Fällen  ver- 
sucht, bin  aber  jetzt  ganz  davon  zurückgekommen.  Es  lässt  sich  ja 
nicht  leugnen,  dass  man  öfter  eine  merkliche  Besserung  bei  Verrück- 
ten, Paralytikern  und  Epileptikern  während  des  Ausschlags  und  der 
folgenden  Gangrän  der  einzelnen  Deckschichten  beobachtet.  Auch  im 
obigen  Fall  war  ein  solch'  günstiger  Einfluss  unverkennbar.  Aber 
die  Besserungen  sind  nicht  von  Dauer;  und  bei  einem  so  vorüber- 
gehenden Erfolg  sind  die  Gefahren,  denen  man  den  Kranken  bei  der 
ganzen  Procedur  aussetzt,  nicht  zu  verantworten.  Etwas  ganz  Ge- 
wöhnliches ist  Erysipel,  wie  in  unserem  Fall;  und  wenn  man  solches 
durch  strenge  Antiseptik  bintenanhalten  will,  so  vermeidet  man  auch 
die  früher  als  Ableitung  geltende  Eiterung  der  Gangränstelle. 

U.    DepreMicnaBuitand  bei  ohronisoher  Verruoktheit  —  Verfclgunsawahn 
—  HTperäatheaien  im  Bereioh  der  HauUensibilität. 

Oldenburg,  geboren  6.  August  1830,  wurde  am  22.  December  1876 
der  Anstalt  zu  sechsmonatlicber  Haft  zugeführt.  Der  Gefangene  machte  bei 
seiner  Aufnahme  den  Eindruck  des  Geisteskranken  und  musste  sogleich  aufs 
Lazareth  genommen  werden. 

Oldenburg  ist  das  Kind  einer  Dienstmagd,  kann  weder  schreiben  noch 
lesen.  Er  hat  sich  früher  als  Gärtner  und  Arbeiter  ernährt.  Soviel  sich  fest- 
stellen lässt,  nach  übermässigem  Branntweingenuss ,  überfiel  Oldenburg  vor 
3  Jahren  grosse  Angst,  er  dachte,  die  Leute  wollten  ihn  todt  machen,  so  da99 
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er  auf  Alles,  selbst  auf  seine  besten  Bekannten  arg^erlich  warde.  Als  er  darauf 
zwecklos  amherziehend  internirt  warde,  stellten  sich  Gehörshallacinationen 
ein,  er  glaubte,  die  Polizei  klopfe  an's  Fenster  eto. 

Der  kaum  mittelgrosse  Kranke  hat  eine  eigenthümliche  Thoraxform, 
Schusterbrust.  Die  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  massiges  Emphysem. 
Herz  und  Girculationsverfaältniss  normal. 

Grosser,  hoher  Schädel,  an  dem  die  Fontanellengegenden  tief  eingedrückt 
sind.  Horizontalumfang  58  Gtm.,  Qnerumfang  36,5  Gtm  ,  sagittaler  Durch- 
messer 19.8,  grösster  Breitendurchmesser  16,9  Gtm. 

Oldenburg,  welcher  bei  seinerLazarethaufnahme  körperlich  sehr  erschöpft 
war  und  deshalb  wochenlang  bei  guter  Pflege  im  Bett  gehalten  wurde,  war 
anfangs  gänzlich  unzugänglich.  Er  sprach  nicht,  wollte  nichts  essen  und  bot 
mit  seiner  Theilnahmlosigkeic  und  seinem  ängstlichen  Gesichtsaus  druck  das 
ausgeprägte  Bild  der  tiefsten  Depression.  Mit  der  Besserung  des  Kräfiezu- 
stands  ward  er  zwar  etwas  lebhafter,  fing  an  über  grosse  Angst  und  Druck 
auf  der  Brust  zu  klagen,  aber  mitten  in  seinem  Lamentiren  konnte  er  lachen 
und  sich  so  albern  benehmen ,  dass  die  Prognose  schon  damals  eine  ungün- 
stige war. 

Der  Kranke  glaubt  sich  durch  andere  Menschen  insofern  beeinflusst,  als 
letztere  ihm  zeitweilig  durch  Anblasen  den  Athem,  die  Luft  wegnehmen. 
Manchmal  geschieht  dieses  Beeinflussen  weniger;  dann  geht  es  ihm  besser,  ja 
wenn  »sie^  das  Anpusten  Hessen,  so  könnte  er  arbeiten.  Aber  ^sie''  lassen 
es  nicht  und  dann  ist  es  ihm,  als  ob  der  Hals  zugeschnürt  würde,  er  kann 
keine  Luft  kriegen.  Diese  Wahnvorstellung,  welche  durch  locale  Hyperästhe- 
sien (abnorme  Hautsensationen)  und  durch  zeitweilige  von  dem  Emphysem 
abhängige  Beklemmungen  hervorgebracht  ist,  bleibt  dauernd.  Hat  doch  der 
Kranke  in  letzter  Zeit  wiederholt  auf  zufällig  neben  ihm  Stehende  plötzliche 
unmotivirte  Angriffe  gemacht,  „weil  diese  ihn  eben  angeblasen  hatten **. 

Auch  Oldenburg  könnten  wir  unter  die  Verrückten  mit  impul- 
siven Gewaltthätigkeiten  rechnen.  Hier  kann  der  Fall  nochmals 
zeigen,  wie  leicht  solche  Verrückte  in  vorübergebenden  Depressions- 
zuständen  für  einfache  Melancholiker  gehalten  werden  können.  Vor 
solchen  Verwechselungen  schützt  aber,  wie  es  hier  auch  der  Fall 
war,  der  leichte  Umschlag  der  Stimmung.  Ein  Deprimirter,  der 
zwischendurch,  wenn  auch  rasch  vorübergehend,  alberne  Capriolen 
macht,  ist  kein  reiner  Melancholiker.  Die  Verfoigungsideen  sind  hier 
durch  krankhafte,  von  dem  Emphysem  bedingte  Empfindungen,  welche 
auf  dem  Wege  zum  Bewusstseinsorgan  Nebenvorstellungen  auslösen 
und  in  diesen  Nebenvorstellungen  untergehen,  bedingt.  Das  Gefühl 
der  Beklemmung,  das  der  geistesgesunde  Emphysematiker  richtig  als 
etwas  Krankhaftes  appercipirt,  macht  bei  Oldenburg  die  Vorstellung 
der  Athembehinderung  durch  imaginäre  Feinde.  Diese  schnüren  ihm 
den  Hals  zu,  das  Gefühl  des  Lungenleidens  kommt  nicht  mehr  zum 
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BewnsstseiD,  denn,  wenn  „sie**  das  Hessen,  könne  er  arbeiten,  d.  h. 
warde  er  sich  gesund  fühlen. 

12.  Chronisohe  Terrüoktheit,  Wahnideen  »out  in  Folge  eines  Anget- 
Bustondes  entwickelt. 

6er fe  aus  Münster,  36  Jahr  alt,  Orgelspieler,  wurde  am  2.  September 
1877  zu  einer  zweijährigen  Haft  eingeliefert. 

Die  Acten  ergeben,  dass  Berfe  als  12 jähriger  Knabe  wegen  Diebstahls 
zu  zweijährigem  Aufenthalt  in  einer  Besserungsanstalt  vemrtheiit  wurde,  dass 
er  nach  vorausgegangenen  wiederholten  Qefangn issstrafen  wegen  verschiedener 
Vergehen  1865  6  Monat  Arbeitshaus  durchmachte,  dass  er  dann  nach  wei- 
teren drei  Bestrafungen  wegen  Betteins,  Führung  falscher  Papiere  und  Ge- 
werbesteuer-Gontravention  1873  wegen  Theilnahme  an  einer  Schlägerei  zu 
1  d  monatlicher  Gefaugnissstrafe  verurtheilt  wurde,  und  dass  endlich,  nachdem 
1875  nochmals  eine  dreimonatliche  Haft  wegen  Misshandlung  überstanden 
war,  im  Mai  1877  die  letzte  Verurtheilung  wegen  Vagabondage  erfolgte, 
welche  seine  Einsperrung  in  hiesiger  Strafanstalt  nach  sich  zog. 

Vor  etwa  6  Jahren  heirathete  er  —  auch  charakteristisch  für  solche  ver- 
rückte Personen  —  eine  10  Jahre  ältere  Frau  mit  drei  Kindern,  trennte  sich 
indess  nach  2  Jahren  wieder  von  ihr,  weil  dieselbe  offenbar  den  Wanderzügen 
des  Berfe  nicht  folgen  wollte. 

Während  Berfe  in  der  Anstalt  in  den  Arbeitsränmen  beschäftigt  war, 
mnsste  er  theils  durch  seine  wiederholte  Bitten,  bald  an  diese,  bald  an  jene 
Persönlichkeit  schreiben  zu  dürfen ,  theils  durch  zweimalige  Schlägerei  mit 
einem  Mitgefangenen  um  so  mehr  Aufmerksamkeit  erregen ,  da  er  jedes  Mal 
Dur  kurze  Zeit  beschäftigt  werden  konnte  and  vorhandener  Beingeschwüre 
wegen  wiederholt  Monate  lang  lazarethkrank  blieb.  Der  Berfe  erwies  sich  nun 
bald  als  tief  psychisch  gestört.  Qesichtshallucinationen,  die  ihm  fortwährend 
Funken,  welche  im  Zimmer  umherflimmern ,  zur  Erscheinung  bringen,  haben 
Wahnideen  dahin  ausgebildet,  dass  j^eine  Masse,  ein  schwefelartiges  Werk", 
das  er  auch  zeitweise  Elektricität  nennt,  auf  seinen  Körper  einwirke,  ihm 
Schmerzen  verursache  und  fortwährend  durch  den  ganzen  Körper  hindurch- 
ziehe. Er  weiss  nicht,  woher  diese  Materie  kommt,  aber  sobald  er  Schmerz 
empfindet,  so  ist  sie  da. 

Der  Kranke  erzählt,  dass  dieses  Beeinflnsstwerden  seit  etwa  1 1  Monaten, 
seit  seiner  Haft  in  Nienburg  bestehe.  Eine  Beschwerde  über  das  schlechte 
Essen  habe  ihn  dort  den  Hass  des  Gerichtsbeamten  zugezogen;  derselbe  habe 
ihn  an  der  Kette  legen  wollen  und  damit  sei  ihm  ^das"  auferlegt. 

Berfe  ist  ein  mittelgrosser,  ebenmässig  gebauter  Mensch,  der  als  einzig 
erwähnenswerthe  körperliche  Anomalie  die  erwähnten  varicösen  Geschwüre 
des  linken  Unterschenkels  zeigt.  Der  symmetrisch  geformte  Schädel,  welcher 
etwas  an  prognathe  Formen  erinnert,  hat  58  Gtm.  grössten  Horizontalumfang. 
Die  Sprache  ist  stotternd,  Gedächtniss  noch  gut  erhalten,  aber  seine  Vor- 
stellungen sind  schon  sehr  energielos  und  bewegen  sich  in  engen  Kreisen  um 
die  oben  skizsirte  Wahnvorstellung. 
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Für  die  tiefe  Störung  and  voUkommeDe  Verschrobenheit  ist  be- 
zeichnend, dass  Berfe  gelegentliche  Reizungserscheinnngen  der  Seh- 
nerven, welche  sich  durch  Flimmern  und  Funkensehen  äussern,  sofort 
als  etwas  Fremdes,  von  aussen  Kommendes  percipirt  und  daran  Ver- 
folgungsideen knüpft,  welche  die  bei  derartigen  Illusionen  gewöhnliche 
Form  der  Jetztzeit:  Beeinflusstwerden  durch  Elektricität  etc.  anneh> 
men.  Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  ein  gelegentlicher  Angstzu- 
stand, in  den  Berfe  durch  die  Drohung,  an  die  Kette  gelegt  zu  wer- 
den, versetzt  war,  die  Illusionen  und  den  Verfolgungswahn  ganz  acut 
aus  dem  krankhaften  psychischen  Boden  emporschiessen  l&sst. 

13.    Ohronisohe  Verrücktheit.     Acutee  Hereinbrechen   des    hftUuoinatori- 
■ohen  Terfolgungswfthns  Im  InanitloniBUStftnde. 

Karch,  am  15.  Jali  1832  geboren.  Schuhmacher,  ward  am  2.  Novem- 
ber 1876  zum  ersten  Mal  zu  zweijähriger  Nachhaft  hier  eingeliefert.  —  Die 
Cbarakieristik  bezeichnet  ihn  als  einen  verkommenen,  der  Vagabondage  und 
dem  Mässiggange  ergebenen  Menschen  und  fuhrt  in  den  letzten  zehn  Jahren 
9  verschiedene  Verurtheilungen  wegen  Betteins  und  Landstreiohens  auf. 

Karch  wurde  geisteskrank  aufgenommen. 

Der  Kranke  ist  ein  mittelgrosser,  eben  massig  gebauter  Mensch  ohne  be- 
merkenswerthe  körperliche  Anomalien.  —  Der  symmetrische,  leicht  dolicho- 
cephal  geformte  Schädel  misst  56%  ^^^'  Bespirations-  und  Circulations- 
Organe  sind  normal. 

Der  Kranke,  welcher  mit  ruhigem  Qesichtsausdruok  gern  und  ausföhr- 
lieh  über  seinen  Zustand  spricht,  giebt  an,  dass  er  bis  1862  immer  gesund 
gewesen  sei.  Während  seiner  Militärzeit  war  er  7  Wochen  lazarethkrank 
(Dysenterie  oder  Typhos),  litt  1866  kurze  Zeit  am  Delirium  und  machte  1867 
leichte  Variola  durch.  Von  da  an  ist  erkörperlich  gesund  gewesen.  Branntwein 
habe  er,  so  viel  er  nur  bekommen  konnte,  getrunken.  Mitte  Sept.  1876  sei  er 
noch  ganz  wohl  zu  Neahaus  in*s  Gefängniss  gekommen.  Dort  wurde  er  eines 
Tages  betäubt,  es  war  ihm,  als  ob  der  Strohsack  in  die  Höhe  ging  und,  so 
erzählt  er  weiter,  ^obgleich  ich  noch  alle  meine  Gedanken  hatte,  hörte  ich, 
dass  der  Gefangenwärter  mit  seiner  Frau  fortwährend  an  die  Fenster  und  an 
die  Thuren  klopften;  dann  riefen  sie  „jetzt  muss  er  sterben**;  und  von  der  Zeit 
an  hörte  ich  fortwährend  die  Frau  mir  Allerlei  zurufen.  Am  anderen  Tage 
hatte  mir  letztere  Etwas  an's  Essen  gethan,  das  war  so  wie  Pfeffer,  beim  Essen 
bekam  ich  gleich  solchen  Geruch,  als  ob  ich  Koth  gegessen.  Die  Gefangen- 
wärterin hat  mir  das  zu  Lieberei  gethan,  und  dadurch  ist  etwas  in  meinen 
Leib  gekommen,  was  ich  hier  mit  hergebracht  habe;  und  deshalb  spielen  „sie* 
hier  immer  mit  mir*S' 

Der  Kranke  hat  nämlich  hier  fortwährende  Gehörshallncinationen,  zu 
deren  Erklärung  ein  ziemlich  klar  entwickeltes  Wahnsystem  körperlicher  Be- 
einträchtigung ausgebildet  ist.   Eine  Mannes-  und  eine  Frauensperson  —  hier 


Ueber  die  Geisteskrankheiten  der  Corrigenden.  383 

soll  68  ein  Aufseher  mit  Frau  sein,  welche  er  noch  nie  gesehen  hat,  die  sieh 
aber  immer  über  der  Decke  seines  jeweiligen  Attfenthalisortes  befinden  müssen 
—  quälen  ihn  fortwährend.  Bald  ziehen  sie  ihm  sein  Kopfhaar  in  die  Höhe, 
damit  sie  wissen,  was  er  für  Gedanken  hat,  bald  treiben  sie  Dampf  in  seinen 
Leib,  oder  schnüren  ihn  zusammen,  dass  er  keinen  Athem  holen  kann,  bald 
fahren  sie  ihm  beim  Essen  in  den  Mond,  dass  er  immer  spacken  muss,  und, 
was  immer  die  wesentlichste  Klage  bildet,  sie  spielen  ihm  fortwährend  an  den 
Genitalien.  Aber  letzteres  verursacht  Schmerz;  denn  sie,  die  er  auch  wohl 
die  Spieler  nennt,  fahren  ihm  mit  einem  brennenden  Zeug,  mit  einem  Gifte 
in 's  Glied,  so  dass  er  heftige  Stiche  bekommt  etc.  Dabei  quälen  sie  ihn  fort- 
während mit  ängstigenden  Redensarten,  z.  6.  ,»Ka,  mach'  dich  gefasst,  jetzt 
soll  es  losgehen*,  oder  wenn  sie  ihn  so  recht  quälen,  fragen  sie  höhnisch: 
»halts  du  es  aus?*  Selbst  bei  der  Arbeit  hindern  die  Störenfriede  fortwäh- 
rend. Sie  ziehen  ihm  die  Wergfäden  aus  der  Hand,  drehen  ihm  den  Arbeits- 
gegenstand hin  und  her  und  verderben  die  Arbeit.  Die  Spieler  würde  man 
nicht  finden,  selbst  wenn  die  Anstalt  noch  so  sorgfältig  durchsucht  würde, 
denn  sie  sind  zu  schlau  und  wissen  sich  zu  gut  zu  verbergen,  j^aber,  so  com- 
binirt  er  weiter,  es  müssen  doch  diese  Spielereien  mit  Billigung  des  Anstalts- 
vorstandes vor  sich  gehen,  und  dieser  kann  nur  von  Neuhaus  aus  durch  seine 
ersten  Peiniger  (die  dortigen  Gefangenwärter)  dazu  veranlasst  sein^. 

Der  Fall  ist  für  das  acute  Hereinbrechen  des  hallucinatorTschen 
Verfolgungsdelirs  bei  Gefangenen  bemerkenswerth.  Der  Beginn  der 
schweren  psychischen  Symptome  fällt  um  das  44.  Lebensjahr  wahr- 
scheinlich mit  einem  hochgradigen  Inanitionszustand  zusammen,  wel- 
cher sich  bei  dem  durch  wüstes  Leben  und  Branntweingenuss  erschöpf- 
ten Karch  während  einer  vor  der  Deberführung  nach  Moringeu  abzu- 
büssenden  Gefängnissstrafe  entwickelt  hat.  Erfahrungsgemäss  geht 
gerade  während  dieser  meist  einige  Wochen  dauernden  Vorstrafen  der 
Ernährungszustand  der  späteren  Corrigenden  sehr  zurück.  Die  massen- 
haften Hallucinationen  haben  bei  Karch  von  vornherein  concreto  For- 
men und  scheinen  auch  hier  in  einem  Angstzustande  aus  den  solche 
Gefangene  fast  allein  beherrschenden  Gedankenreihen  herausgewachsen. 
Die  unbeschädigte  Intelligenz  arbeitet  dann  zu  den  constanten  Hallu- 
cinationen der  Beeinträchtigung  recht  bald  das  Wabnsystem  aus. 

14«    HTpoohondrisohe  Terrüoktheit  bei  originärem  Bohwaohsinn. 
BchädelASTmmetrie. 

Dietrich,  33  Jahre  alt,  wegen  wiederholter  Desertion  (zuletzt  zu  fünf 
Jahren  Zuchthaus)  verurtheilt,  dann  wegen  Widersetzlichkeit  gegen  die  Staats- 
gewalt, Ruhestörung  und  Betteins  Vorstrafen  und  jetzt  angeblich  erst  zum 
zweiten  Mal  Correctionshaft. 

Kopfmasse:  Horizontalumfang  54 V2  Ctm.,  Querumfang  31 V31  Durch- 
messer:   Sagittal-    19  Ctm.,  grösster  Breitendurchmesser    16  Ctm.     Linke 
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Stirn  and  Qesiohtshälfte  weniger  entwickelt,  als  die  reo^e  Seite,  Nase  stark 
nach  links  gerichtet,  so  dass  die  ganze  linke  Qesichtshälfte  erheblich  kleiner 
aussieht,  wie  rechts. 

Dietrich  ist  mit  den  radimentarsten  Schalkenntnissen  im  1 3 .  Jahre  nach 
Berlin  gekommen.  Dort  ward  er  zuerst  als  Lauf  barsche  beschäftigt,  sp&ter 
bei  einem  Schneider  in  Lehre  gegeben,  lief  indess,  nweil  er  die  Freiheit  so 
liebte'',  bald  weg  und  hat  sich  dann  bummelnd  and  zeitweilig  arbeitend  um- 
hergetrieben.  Sich  zaerst  der  Musterung  entziehend,  ward  er  später  gewaltsam 
eingestellt.  Aber  hier  war  er  bald  in  Folge  seiner  geringen  Anstelligkeit, 
seines  ewigen  Klagens  über  angebliche  Körperschwache  und  seines  steten 
Querulirens  oder  Denuncirens  wegen  das  Schreckenskind,  das  denn  auch  dort 
durch  einfaches  Weglaufen,  ««weil  ich  es  nicht  mehr  aushalten  konnte",  sich 
den  eingebildeten  und  wirklichen  Unannehmlichkeiten  glaubt  entziehen  sa 
können. 

Ueber  sein  Verhalten  während  seiner  in  einer  anderen  Correotionsanstalt 
Terbussten  ersten  Haft  ist  nichts  bekannt.  Hier  ward  er  durch  sein  stetes 
Klagen  und  zum  Arztlaufen  auffällig,  und  bald  zeigte  ein  genaueres  Eingehen 
auf  seinen  Geisteszustand,  dass  sich  bei  Dietrich  auf  der  Basis  einer  origi- 
nären Verrücktheit  mit  erheblichem  Schwachsinn  eine  Reihe  hypochondrischer 
Wahnideen  entwickelt  hatten,  welche  sein  oft  unbegreifliches  Klagen  und 
Handeln  erklären. 

Aber  ein  eigentliches  Wahnsystem  ist  nicht  vorhanden,  weil  Dietrich 
hallucinationsfrei  ist. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


xvm. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Heidelberg, 
(Prof.  Fürstner.) 

Beitrag  zur  KeDDtDiss  der  Hirngliorae. 

Von 

Dr.  Bichholz, 

AasiftoDi  aa  dar  ProTtniial-Irrananstalt  Miatleban  bal  Halla  a.  8. 

(Hierzu  Taf.  IX.) 


leich  in  der  yerhältnissm&ssig  kurzen  Zeit,  die  verstrichen  ist, 
seitdem  Virchow  die  Bezeichnung  „ Gliom ^*  in  die  medicinische 
Terminologie  einführte  und  uns  somit  eine  wohl  charakterisirbare, 
von  den  übrigen  Geschwulstformen  wohl  abgrenzbare  Neubildung  kennen 
lehrte,  eine  Reihe  von  Arbeiten  der  hervorragendsten  Männer  sich 
mit  diesem  Gegenstande  beschäftigt  haben,  kann  zur  Zeit  doch  noch 
Dicht  behauptet  werden,  dass  wir  bis  zu  einer  klaren  und  sicheren 
Erkenntniss  der  Ursprungsstätte  dieser  Gescbwulstbildung  gelangt 
wären.  Während  Virchow  sich  dahin  ausspricht,  dass  die  Neuroglia 
das  Gewebe  sei,  aus  welchem  heraus  sich  die  Gliome  entwickeln, 
trat  Klebs*)  mit  der  Ansicht  hervor,  dass  bei  der  Entwickelung  der 
Gliome  auch  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  einem  Wucherungspro- 
cess  anheimfallen,  weshalb  er  die  Bezeichnung  „Neurogliom''  fQr  diese 
Geschwulstform  vorschlug.  Ebenso  hat  auch  Fleischl**),  der  frei- 
lich die  Bezeichnung  „Gliom"  nicht  anzuerkennen  geneigt  ist,  eine 
Geschwnlstform  beschrieben,  die  wohl  den  Gliomen  zuzurechnen  wäre. 


^}  Prager  Vierteljahrschrift  1877. 

*^)  Medicinische  Jahrbücher,  herausgegeben  von  der  k.  k.  Geseilschaft 
ier  Aerzte  zu  Wien  1872.  S.  216. 
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in  welcher  er  einen  Wacherangsprocess  der  Ganglienzellen  annimmt. 
Aber  auch  noch  eine  Reihe  anderer  Fragen  über  den  feineren  Bau 
derartiger  Geschwülste  ist  noch  ungelöst,  und  so  erachtete  ich,  da 
die  mikroskopische  Untersuchung  eines  mir  von  Herrn  Hofrath  Prof. 
Fürstner,  dem  ich  dafür  tiefgefühlten  Dank  schulde,  überlassenen 
Gehirns  auf  gewisse  Punkte  einiges  Licht  wirft,  es  für  angezeigt, 
über  dieselben  eingehend  zu  berichten. 

Katharina  Kn.,  geboren  den  20.  April  1852,  Maurerfrau  aus  Beiert- 
heim  (Baden). 

Der  Vater  der  Patientin  ist  in  seinem  6 1 .  Lebensjahre  an  einer  uds  an- 
bekannten Krankheit  verstorben.  Sein  Gang  soll  in  der  letzten  Zeit  sehr  ange- 
schickt gewesen  sein,  Näheres  war  leider  nicht  in  Erfahrung  zu  bringen.  Die 
Mutter  der  Kranken  ist,  nachdem  sie  eine  Reihe  von  Schlaganföllen  erlitten 
hatte,  schliesslich  einem  solchen  in  ihrem  48.  Lebensjahre  erlegen.  Die  Ge- 
schwister der  Patientin  sind  angeblich  gesund,  sollen  jedoch  in  ihrem  Wesen 
etwas  kurzes,  heftiges  haben. 

Die  Patientin  selbst  hat  vor  einer  Reihe  von  Jahren  eine  nicht  näher 
bekannte,  längere  schwere  Krankheit  durchgemacht.  Sie  ist  seit  dem  Jahre 
1880  verheirathet;  ihre  vier  Kinder  leben  und  sind  gesund. 

Während  der  Lactation  ihres  vorletzten,  jetzt  2  Jahre  alten  Kindes  er- 
krankte die  Patientin  psychisch;  es  zeigte  sich  bei  ihr  eine  melancholische 
Verstimmung,  die  sich  jedoch  spontan  allmälig  besserte.  Im  Anschlnss  an 
ihre  letzte  Niederkunft  (13.  April  1887)  erkrankte  Patientin  dann  von  Neuem; 
sie  wurde  wiederum  deprimirt,  zugleich  zeigte  sie  eine  auffallende  Nachlässig- 
keit in  ihrer  Kleidung^  wurde  unsauber,  kümmerte  sich  nicht  mehr  um  ihre 
Wirthschaft.    Am  15.  August  1887  wurde  die  Kranke  der  Klinik  zugeführt. 

Die  Kranke  ist  eine  kräfiige,  wohlgenährte  Frau  von  gracilem  Knochen- 
bau, massigem  Pannicnlus  adiposus.  Die  Untersuchung  der  Brust-  und  Ab- 
dominalorgane ergiebt  keinen  anormalen  Befund.  Der  Schädel  ist  klein,  die 
Gesichtszüge  schlaff,  der  Gesiohtsausdruck  leer.  Die  Papillen  sind  gleich  weit, 
reagiren  träge  auf  Lichteinfall.  Keine  Lähmungen  der  äusseren  Augenmus- 
keln. Keine  Störungen  in  der  Facialisinnervation.  Die  Zunge  ist  weisslich 
belegt  zittert  ziemlich  stark  beim  Hervorstreoken.  Bei  Beklopfen  des  Kopfes 
giebt  Patientin  bald  die  eine,  bald  die  andere  Seite  als  die  schmerzhaftere 
an.  Die  Kniephänomene  sind  lebhafter  als  normal;  Dorsalclonus  jedoch  nicht 
auszulösen. 

Patientin  zeigt  eine  gewisse  Depression  ihrer  Stimmungslage,  doch  fällt 
vor  Allem  ihre  Apathie  auf.  Die  Patientin  ist  vollkommen  theilnahmlos,  fragt 
nicht,  wo  sie  sich  befindet,  äussert  sich  nicht  über  die  Trennung  von  den 
Ihrigen,  beschäftigt  sich  gar  nicht,  spricht  nie  spontan.  Ihrer  Apathie  ist  es 
denn  auch  zuzuschreiben,  dass  Patientin  nicht  selten  auch  bei  Tage  unrein- 
lich ist.  Wird  die  Kranke  angesprochen,  so  scheint  sie  immer  erst  aus  dem 
Schlafe  aufzuwachen,  besinnt  sich  dann  erst  regelmässig  auf  eine  Antwort, 
oder  fragt  auch  ^ohl  erst  noch  wiederholt,  was  man  von  ihr  gewollt  habe. 
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Auch  mitten  im  Qespräobe  geräth  Patientin  nicht  selten  in  diesen  halbbenom- 
menen Zustand.  Dabei  ist  das  Gedächtniss  der  Kranken  kein  auffallend 
schlechtes  und  nur  für  die  letzte  Vergangenheit  geschwächt.  Ihre  Urtheils- 
kraft  ist  schwer  zu  beurtheilen ,  da  Patientin  bei  ihrer  Gleichgültigkeit  kaum 
d&zQ  zu  bewegen  ist,  ihre  Gedanken  auf  einen  Punkt  zu  concentriren. 

2.  September.  Patientin  ist  psychisch  in  keiner  Weise  verändert.  So- 
matisch ist  in  der  letzten  Zeit  aufgefallen,  dass  sich  bei  der  Patientin  häufig, 
jedoch  in  wechselnder  Stärke,  zeitweise  sogar  ganz  aussetzend  zitternde  Be- 
wegungen in  den  Armen ,  hin  und  wieder  auch  in  der  Rumpfmuskulatur  gel- 
tend machen.  Diese  steigern  sich  ein  wenig,  wenn  die  Patientin  beobachtet 
wird.  Diese  Bewegungen,  deren  Typus  schwer  zu  schildern  ist,  sind  dabei 
wohl  zu  unterscheiden  von  dem  Tremor  der  Alkoholisten  oder,  dem  Zittern  bei 
multipler  Herdsklerose.  (Kein  Nystagmus.)  Patientin  ist  zwar  durch  dieses 
Zittern  in  ihren  Bewegungen  gestört,  so  fährt  sie  besonders  bei  feineren  Be- 
wegungen hastig  zu;  es  wird  jedoch  das  Zittern  durch  die  beabsichtigte  Be- 
wegung nicht  verstärkt,  eher  sogar  etwas  schwächer.  Gleichfalls  ganz  ver- 
schieden sind  diese  Bewegungen  aber  auch  von  denen«  die  wir  bei  der  Para- 
lysis  agitans  beobachten.  —  Keine  Andeutung  der  typischen  Fingerstellung, 
der  bekannten  Kopf-  und  Körperhaltung. 

Die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  ergab  beiderseits  eine  be- 
ginnende Neuritis.  Der  Urin  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker.  Die  Herz- 
action  ist  erheblich  verlangsamt.  Die  Pulsfrequenz  sinkt  nicht  selten  bis 
auf  48. 

9.  September.  In  der  Frühe  Anfall.  Starke  Zunahme  der  Zuckungen; 
Bewusstseinsverlust.  Keine  Zwangsstellung  des  Kopfes  und  der  Augen;  keine 
Lähmungen.  Pupillen  mittelweit.  Puls  64.  Keine  Temperatursteigerung. 
Urin  in's  Bett.  Nachdem  dieser  Zustand  ca.  V4  Stunde  angehalten,  wurde 
Patientin  unter  Nachlass  der  starken  Zuckungen  langsam  wieder  klar. 

10.  September.    Patientin  wieder  wie  vor  dem  gestrigen  Anfall. 

14.  September.  Patientin  hat  heute  früh  gebrochen,  ohne  dass  ein  Diät- 
fehler vorzuliegen  scheint.  Im  Laufe  des  Vormittags  ein  dem  am  9.  Septem- 
ber beobachteten  gleicher,  nur  länger  anhaltender  Anfall.  Temperatur  normal. 
Pols  G6.    Patientin  ist  bis  gegen  Abend  stark  benommen. 

19.  September.  Pat.  ist  psychisch  gegen  früher  nicht  wesentlich  verän- 
dert, nur  hat  ihre  Apathie  noch  mehr  zugenommen.  Somatisch  ist  insofern 
eine  Aenderung  zu  verzeichnen,  als  alle  Reflexe  an  Stärke  zugenommen  haben, 
und  zwar  ist  das  Kniephänomen  jetzt  rechts  >  links.  Beiderseitig  Andeutung 
Yon  Dorsalclonus.  Zugleich  kann  beim  Gehen  der  Patientin  eine  leichte  Span- 
nung in  den  unteren  Extremitäten  und  ungeschicktes  Umwenden  constatirt 
werden.  Händedruck  links  kräftiger  als  rechts.  Bewegungen  im  linken  Bein 
kräftiger  als  im  rechten.  Patientin  selbst  giebt  das  rechte  Bein  als  das 
schwächere  an.  Die  Sensibilität  scheint  normal  zu  sein,  —  eine  genaue  Prü- 
fung ist  bei  der  Apathie  der  Kranken  nicht  möglich. 

Puls  anhaltend  erheblich  verlangsamt. 

22.  September.     Wiederholung  der  opthalmoskopischen  Untersuchung; 
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die  Neuritis  ist  stark  vorgeschritten;  die  Papille  vollkommen  verwasoben, 
deutlioh  prominent;  der  ganze  Prooess  links  >  rechts.  Links  nicht  weit  von 
der  Papille  im  unteren,  inneren  Quadranten  zwei  kleine  frische  Hämorrhagien 
von  y^  Papillengrösse.    (Waren  bei  der  I.  Untersuchung  nicht  yorbanden.) 

Bei  Beklopfen  des  Kopfes  giebt  Patientin  jetzt  häufiger  die  linke  Seite 
als  die  schmerzhaftere  an;  die  rechten  Extremitäten  sind  deutlich  schwächer 
als  die  linken;  so  benutzt  denn  auch  die  Patientin  vorwiegend  die  linke  Hand, 
so  beim  Zuknöpfen  der  Jacke,  dem  Binden  des  Halstuches  etc.  In  dem  rechten 
Arm  und  der  rechten  Hand  zeigen  sich  seit  einigen  Tagen  neben  dem  vorher 
beschriebenen  Zittern  noch  andere  Bewegungen  —  langsame  Flexionen  und 
Extensionen,  Abductions-  und  Adduotionsbewegungen  der  Hand  und  einzelner 
Finger  — ,  die  wir  wohl  nur  als  den  Effect  irgend  eines  die  motorischen  Bah- 
nen oder  Gentren  irgendwo  treffenden  Reizes  ansehen  können. 

Psychisch  zeigt  Patientin  keine  wesentliche  Aenderung,  nur  ist  die  De- 
pression einer  mehr  mittleren  Stimmungslage  gewichen.  Patientin  ist  dabei 
vollkommen  apathisch,  dämmert  umher,  zeigt  hin  und  wieder  Krankheits- 
gefühl. 

30.  September.  Nachdem  die  Patientin  bis  heute  Nacht  keine  irgendwie 
beängstigenden  Symptome  dargeboten  hatte,  tritt  bei  ihr  heute  früh  mehr- 
maliges Erbrechen  auf.  Um  8  Uhr  wird  Patientin  somnolent,  reagirt  jedoch 
noch  auf  lautes  Anrufen.  Die  Haut  ist  mit  massig  starkem  Schweiss  bedeckt, 
keine  Zwangsstellung  der  Augen  und  des  Kopfes.  Die  Pupillen  sind  unter 
Mittelweite,  reagiren  langsam;  keine  Lähmungen  der  Augen-,  Gesichts-  und 
Extremitätenmuskulatur.  Leichtes,  zeitweise  unterbrochenes  Zucken  in  den 
Extremitäten  rechts  >  links.  Die  Reflexe  sind  sehr  gesteigert.  Puls  60. 
Temperatur  37,6.  Das  Erbrechen  hält  bis  zum  Nachmittage  an.  Langsame 
Zunahme  der  Somnolenz,  von  2  Uhr  ab  Coma.  Aufhören  der  Zuckungen.  Die 
Untersuchung  des  Augen hintergrundes  ergab  keine  neuen  Veränderungen. 

Exitus  Abends  7  Uhr  50  Minuten. 

Autopsie  den  1.  October  1887,  Vormittags  10  Uhr. 
(Geh.  Rath  Arnold:) 

Das  Schädeldach  dünn,  aber  compact.  An  der  Innenseite  beider  Stirn- 
beine symmetrisch  tiefe  Gruben  von  ca.  Linsen-  bis  Erbsengrösse;  ihr  Abstand 
von  der  Mittellinie  18  Mm.  Nähte  normal;  das  rechte  Scheitelbein  zeigt  an 
der  Aussenfläche  lebhafte  Injection  und  Auflagerungen  schwammiger  Knochen- 
substanz. Den  Grübchen  entsprechend  finden  sich  auf  der  Dura  zwei  kleine 
ziemlich  weiche,  etwas  körnig  aussehende,  stark  hervortretende  Tumoren. 
Dura  mater  prall  gespannt,  links  stärker  als  rechts.  Dura  selbst  erscheint 
auffallend  dünn,  Gefässe  nur  wenig  mit  Blut  gefüllt. 

Die  Pia  mater  ist  über  beiden  Gehirnhemisphären  sehr  dünn,  Gefässe 
massig  gefüllt;  links  weniger  stark  als  rechts.  Sehr  hochgradig  ist  die  Ab- 
plattung der  Windungen  der  Hemisphären,  links  stärker  als  rechts.  Die  Win- 
dungen liegen  ganz  fest  an  einander.  An  der  Basis  zeigen  die  Häute  im 
Wesentlichen  dieselben  Verbältnisse.     Pens  etwas  platt,  Substanz  desselben, 
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der  Mednlla  oblongata,  des  Kleinhirns  ohne  bemerlenswerthe  Veränderungen, 
etwas  weich,  blntreioh. 

Auf  frontalen  Durchschnitten  findet  sich  in  den  vordersten  Abschnitten 
des  Stimlappens  rechts  eine  Tumormasse,  die  von  rechts  nach  links  and  von 
oben  nach  unten  eine  Ausdehnung  von  2V2  ^^^'  bietet;  sie  erreicht  nach 
unten  und  aussen  nicht  ganz  die  Pia,  wird  yon  dieser  vielmehr  durch  eine 
schmale  Rindenzone,  die  allerdings  intensiv  grauroth  aussieht,  getrennt.  Auch 
nach  innen  findet  sich  nur  noch  eine  5  Mm.  breite  Rindenschicht.  Die  Grenze 
des  Tumors  ist  gegen  die  übrige  Himsubstanz  wenig  scharf,  die  Farbe  grau- 
roth, die  Gonsistenz  eine  mittlere. 

Auf  dem  folgenden,  weiter  nach  hinten  gelegenen  Schnitt  unter  dem 
vordersten  Abschnitt  des  Balkens  und  symmetrisch  neben  der  Mittellinie  zwei 
Tumoren,  von  denen  der  linke  etwas  ausgedehnter  ist  als  der  rechte.  Da- 
gegen ist  rechts  noch  einmal  eine  Tumormasse  nach  unten  und  aussen  ge- 
legen, welche  ca.  15  Mm.  Durchmesser  hat  und  aus  drei  Tumoren  sich  zu- 
sammenzusetzen scheint. 

Auf  dem  folgenden  Schnitt,  der  dem  vorderen  Ende  der  Seitenventrikel 
entspricht,  findet  sich  unterhalb  des  Bodens  des  III.  Ventrikels  eine  Tumor- 
masse, die  von  da  aus  nach  unten  in  beide  Hirnhälften  sich  fortsetzt,  links 
aber  grössere  Ausdehnung  nach  unten  darbietet,  während  rechts  sich  die  Tu- 
mormasse  mehr  nach  oben  ausdehnt.  Eine  Grenze  der  Tumormasse  ist  hier 
kaum  kenntlich.  Der  vordere  Abschnitt  des  linken  Ventrikels  ist  offen,  rechts 
erscheinen  die  Wände  verwachsen,  das  Lumen  verlegt.  Diese  Veränderungen 
reichen  bis  nahe  an  die  Mitte  der  Seitenventrikel ,  die  im  Uebrigen  ziemlich 
dilatirt  erscheinen. 

Von  dem  weiteren  Sectionsprotokoll  will  ich  in  Kürze  nur  berichten,  dass 
gefunden  wurde:  Leichte  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  des  Herzens; 
Endocard  an  einzelnen  Stellen  leicht  getrübt.  Coronararterien  von  mittlerer 
Weite,  zartwandig,  in  der  Aorta  einige  verfettete  Stellen. 

Anatomische  Diagnose :  Diffuses  Gliosarcom  der  vorderen  Hälfte  beider 
Himhemisphären.    Hydrocephalus  internus.    Compression  des  Gehirns. 

Wie  so  häufig  sehen  wir  also  auch  hier,  dass  die  Grenzen  der  gliomatös 
entarteten  Partien  keine  scharfen  sind,  dass  vielmehr  das  Tumorgewebe 
allmälig  in  das  normale  Himgewebe  übergeht.  Etwas  deutlicher  wurden  frei- 
lich diese  Grenzen  während  der  Härtung  des  Gehirns  in  Müller 'scher  Flüs< 
sigkeit,  unter  deren  Einwirkung  die  Geschwulstmassen  im  wesentlichen  etwas 
heller  erschienen  als  das  normale  Himgewebe.  Dann  aber  konnte  auch  das 
Vorkommen  der  ungemein  zahlreichen,  dicht  bei  einander  gelagerten  Gefass- 
querschnitte  gleichfalls  zur  Unterscheidung  der  geschwulstartig  degenerirten 
Stellen,  die  häufig  ein  vollkommen  schwammartiges  Aussehen  hatten,  verwen- 
det werden.  Durch  diese  so  starke  Vermehrung  der  Gefässe  war  fernerhin 
auch  an  vielen  Stellen  die  eigenartig  weiche,  elastische  Gonsistenz  der  Ge- 
schwulstmassen bedingt.  Aber  auch  so  konnten  makroskopisch  genaue  Grenzen 
nicht  gewonnen  werden,  auch  jetzt  gingen  die  Tumorenmassen  ohne  eine  mar- 
kante Zone  in  das  normale  Gewebe  über.    Immerhin  jedoch  zeigte  sich,   dass 
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der  Tumor  die  bei  der  Autopsie  für  ihn  in  Anspruch  genommenen  Grenzen 
zwar  im  wesentlichen  einnahm,  an  einzelnen  Stellen  jedoch  nicht  unerheblich 
überschritt;  so  war  vor  Allem  zu  oonstatiren,  dass  er  sich  weiter  nach  oben 
hin  erstreckte  und  einen  grossen  Theil  des  Marklagers  der  Hemisphären  sowie 
der  vorderen  Partien  des  Balkens  durchsetzte. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  der  Tumorbestandtheile  wurden  kleine 
Stückchen  der  Substanz  auf  24  Stunden  in  Osmiumsäure  eingelegt  und  dann 
in  Qlycerin  untersucht.  So  vortrefflich  diese  Methode  sich  auch  zu  dem  Sta- 
dium der  feineren  Gewebselemente  eignet,  habe  ich  doch,  da  bei  ihr  nicht 
selten  gewisse  Veränderungen  der  Gewebselemente  auftreten,  noch  einen  an- 
deren Modos  der  Untersuchung,  der  mir  gewisse  Vortheile  darzubieten  schien, 
angewendet;  und  zwar  habe  ich  im  Anschluss  an  die  bekannte  Kernfarbang 
mit  Borax-Carmin  und  nachherigem  Auswaschen  mit  salzsaurem  Alkohol  kleine 
Stückchen  des  zu  untersuchenden  Materials,  nachdem  sie  mehrere  Tage  in 
Müller' scher  Flüssigkeit  fixirt  und  in  Wasser  ausgewaschen  waren,  auf 
24  Stunden  in  BoraxCarmin  gelegt  und  dann  mit  salzsaurem  Alkohol  nach- 
behandelt. Die  Zeitdauer,  die  nöthig  ist,  um  unter  Einwirkung  des  letzteren 
die  ursprünglich  ganz  diffuse  Rothfarbung  in  eine  isolirte  Kernfärbnng  über- 
zuführen, war  je  nach  dem  Volumen  der  Stücke  eine  verschiedene  und 
schwankte  zwischen  8  und  24  Stunden.  In  gut  gelungenen  Präparaten  sieht 
man  dann  eine  scharfe,  rothe  Kernfarbung,  während  das  Protoplasma  der 
Zellen  nur  noch  einen  leichten  rosa  Schimmer  zeigt.  Ganz  besonders  bewahrt 
hat  sich  diese  Methode  bei  der  Untersuchung  der  später  zu  schildernden  Ge- 
fässneubildung.  Beide  Untersuchungsmethoden  ergaben  die  gleichen  Resal- 
täte,  die  übrigens  auch  mit  den  Befunden  der  Zupfpräparate  von  ganz  frischem 
Material  durchaus  übereinstimmten,  wohl  mit  ein  Beweis  dafür,  dass  artifi- 
cielle  Veränderungen  an  den  Gewebselementen  nicht  vorlagen. 

Zupfpräparate  aus  den  normalen  Theilen  des  Gehirns  boten  nichts  Be- 
sonderes dar. 

In  den  Zupfpräparaten  aus  den  Tumormassen  Hessen  sich  zwei  ziemlich 
scharf  trennbare  Formen  von  Zellen  nachweisen.  In  den  Tumormassen,  die 
den  unteren  Theil  des  rechten  Stirnhirns  einnahmen  und  makroskopisch  am 
meisten  von  der  normalen.  Hirnsubstanz  in  ihrem  Aussehen  abwichen,  fanden 
sich  vor  Allem  runde,  resp.  leicht  eckige,  ziemlich  grosse  Zellen  ohne  Aas- 
läufer. Ein  Theil  von  ihnen  zeigte  ein  etwas  stark  körniges,  blasses  Proto- 
plasma und  einen  Kern,  der  weniger  scharf  umgrenzt  war  und  in  Garminprä- 
paraten weniger  intensiv  gefärbt  erschien.  Daneben  fanden  sich  dann  aber 
auch  ganz  anders  gestaltete  Zellen.  Diese  hatten  einen  häufig  excentrisch 
gelagerten  Kern,  einen  kleinen  Protoplasmaleib  und  und  eine  Reihe  bald  mehr 
derberer,  bald  mehr  feinerer  Fortsätze.  Ob  diese  Zellen  durch  diese  Fortsätze 
miteinander  zusammenhingen,  konnte  nicht  entschieden  werden,  da  einmal, 
wenn  die  Zellen  noch  dicht  zusammenlagen,  sich  die  einzelnen  Fortsätze  nicht 
genügend  genau  in  dem  Fasergewirr  verfolgen  liessen,  dann  aber,  wenn  die 
Zellen  wirklich  ganz  isolirt  waren,  es  nicht  ausgeschlossen  werden  konnte, 
dass  nicht  artificiell  die  feinen  Verbindungsreiser  zerrissen  waren.    Immerhin 
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gelang  es  auch  hin  nnd  wieder  Zellen  aufzufinden,  die  direct  durch  in  ein- 
ander übergehende  Fortsätze  mit  einander  verbunden  waren.  Häufig  fand 
sich  dagegen  ein  Zusammenhang  zwischen  diesen  Zellen  und  den  Qefässwan- 
dungen. 

So  .finden  wir  Zellen,  von  denen  ein  oder  auch  zwei  und  mehr  Fortsätze 
nach  einem  Qefäss  hinziehen  und  der  Adventitia  derselben  mit  einer  bald 
breiteren ,  bald  schmäleren  dreieckigen  Basis  aufsitzen,  laicht  selten  sehen 
wir  aber  auch  Bilder,  in  denen  die  grössere  Masse  der  Zelle  noch  der  adyen- 
titiellen  Scheide  anzugehören  scheint  und  nur  einzelne  Fortsätze  yon  dem  Qe- 
fäss aus  in's  Freie  ragen. 

Vor  Allem  ergaben  aber  die  Qefässe  selbst  sehr  interessante  Befunde. 
Schon  makroskopisch  sahen  wir  in  den  Tumormassen  eine  unzweifelhaft  über 
das  Normale  weit  hinausgehende  Menge  von  Gefässen.  Zupfpräparate,  in 
denen  mit  Leichtigkeit  ganze,  viel  verästelte  Gef&ssbäumchen  isolirt  werden 
konnten,  Hessen  nun  als  den  Modus  der  Gefässentwickelung  die  bekannte  Ge- 
fässneubildung  durch  Sprossenbildung  (Ranvier,  Arnold)  als  die  Art  äer 
Entwickelung  jener  so  massigen  Gefässe  erkennen.  So  sehen  wir  denn  einmal, 
dass  von  den  Gapillaren  (Fig.  1  bei  a)  ein  blasser,  bald  längerer,  bald  kür- 
zerer Fortsatz  ausgeht,  der  sich  unter  Umständen,  wie  in  dem  gezeichneten 
Falle  eine  Strecke  von  dem  Gefäss  entfernt  theilt.  Da,  wo  dieser  Fortsatz, 
der  dem  Gefäss  regelmässig  mit  einer  etwas  breiteren  dreieckigen  Basis  auf- 
sitzt, dieses  berührt,  sehen  wir  immer  einen  oder  auch  mehrere  Endothelkerne 
liegen,  so  dass  wir  wohl  nicht  daran  zweifeln  können,  dass  diese  Fortsätze 
von  einer  Endothelzelle  des  Capillarrohres  aus  ihren  Ausgang  nehmen.  An 
anderen  Stellen  (Fig.  1  bei  b)  ist  zu  constatiren,  dass  diese  Protoplasmafort- 
sätze an  ein  anderes  Gefäss  herantreten;  auch  hier  sehen  wir  dann  an  der 
Berührungsstelle  regelmässig  einen  oder  mehrere  Kerne.liegen,  auch  hier  sitzt 
der  kurze  vorher  noch  so  schmächtige  Fortsatz  dem  Gefässröhr  mit  einer  brei- 
teren dreieckigen  Basis  auf.  Ein  weiteres  Stadium  der  Entwickelung  repräsen- 
tiren  dann  die  Bilder,  in  denen  die  noch  solide  Protoplasmaschlinge  ein 
gleichmässiges  cylindrisches  Caliber  angenommen  hat,  und  in  ihrem  Verlaufe 
bereits  Kerne  sich  bemerkbar  machen  (Fig.  1  bei  c).  Derartige  Schlingen 
sind  dann  aber,  indem  sie  von  einem  oder  auch  beiden  Enden  her  hohl  wer- 
den und  dem  Blute  eine  neue  Bahn  eröffnen,  die  unmittelbaren  Vorgänger  der 
späteren  Gapillaren  bogen. 

Schnittpräparate:  Sie  wurden  einmal  nach  Einbettung  in  Parafin,  wo- 
durch besonders  feine  Schnitte  erreicht  wurden,  dann  aber  auch  nach  Gelloi- 
dineinbettnng  angefertigt.  Diese  letztere  Methode  musste  angewendet  werden, 
Qm  Oontrolpräparate  zu  haben,  da,  wie  Gierke*)  mit  Recht  hervorhebt,  mit- 
unter durch  die  Parafineinbettung  artifioielle  Veränderungen  in  der  Structur 
des  Central  nervensystems  hervorgerufen  werden.  Der  grössteTheil  der  Schnitte 


^)  Die  Stützsubstanz  des  Nervensystems;    Archiv  für  mikroskop.  Anat. 
Bd.  XXV.  S.  451. 
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wurde  mit  Hämatoxylin  and  Eosin  gefärbt,  eine  Farbong,  die  sich  wohl  am 
besten  für  derartige  Präparate  eignen  dürfte. 

Aaoh  in  den  Schnitten  begegnen  wir  jenen  vorher  geschilderten  beiden 
Formen  von  Zellen,  von  denen  jedoch,  wie  hiermit  Leichtigkeit  festgestellt 
werden  konnte,  die  zaerst  geschilderten,  runden,  massig  grossen,  den  Sarcom- 
zellen entsprechenden  nur  in  Schnitten,  aus  den  die  untere  Hälfte  des  rechten 
Frontalhirns  durchsetzenden  Tumormassen  aufzufinden  waren.  Hier  lagen  die 
Zellen  regelmässig  in  grossen  Nestern  beisammen.  Schon  makroskopisch  waren 
derartige  Stellen  an  den  Schnitten  durch  das  Vorherrschen  der  blauen  Fär- 
bung, —  bedingt  durch  die  so  ungemein  grosse  Anzahl  der  blaugefarbten 
Kerne  —  erkennbar.  Bei  Anwendung  mittlerer  Vergrösserungen  zeigte  sich, 
dass  diese  Zellen  in  ein  drittes  Netz  von  feinen  Qefässen,  gr(>sstentheils  CapiU 
laren  eingelagert  waren  (Fig.  2).  Die  Zellen  waren  zum  Theil  vollkommen 
rund,  zum  Theil  anscheinend  durch  ihren  gegenseitigen  Druck  etwas  abge- 
plattet. Fast  alle  besassen  einen  deutlichen  Kern,  nur  an  einzelnen  waren 
zwei  Kerne  nachzuweisen.  In  einer  Reihe  von  Zellen  waren  die  Kerne  unge- 
mein gross,  und  Hessen  in  ihrem  Bau  das  Auftreten  von  Schlingen  erkennen, 
so  dass  wir  wohl  mit  Recht  in  derartigen  Gebilden  die  Vorgänge  der  Kern- 
theilung  zu  vermuthen  haben.  Dass  hiefür  die  Bilder  nicht  genügend  beweis- 
kräftig waren,  ist  einmal  dem  Umstände  zuzuschreiben ,  dass  die  Section  erst 
geraume  Zeit  post  mortem  gemacht  werden  konnte,  dann  aber  auch,  dass  die 
Behandlung  der  Präparate  (Einlegen  in  Mü Herrsche  Flüssigkeit  etc.)  für  der- 
artige Studien  wenig  günstig  war. 

An  anderen  Stellen  dieser  Rundzellennester  zeigten  die  einzelnen  Zellen 
ein  etwas  anderes  Aussehen.  Ihr  Protoplasma  war  blass,  stark  gekörnt,  ihr 
Gontour  war  weniger  scharf.  Der  Kern  war  in  derartigen  Zellen  theils  normal, 
theils  aber  auch  schon  verändert,  er  liess  sich  weniger  gut  färben ,  war  in 
einzelne  Bruchstücke  zerfallen,  hin  und  wieder  kaum  noch  in  seinen  Resten 
zu  erkennen.  Andererseits  aber  fanden  sich  auch  noch  Kernreste  in  gleioh- 
mässig  körnigen  Massen  vor,  in  welchen  von  einer  Abgrenzung  der  einzelnen 
Zellen  kaum  noch  die  Rede  sein  konnte.  Wir  werden  nun  wohl  kaum  fehl- 
gehen, wenn  wir  in  diesen  bald  dichteren,  bald  mehr  feineren  Massen  Reste 
von  zerfallenen  Zellen  erblicken.  Neben  derartigen  Bildern  treten  dann  aber 
auch  noch  andere  auf,  in  denen  sich  die  Lücken  zwischen  den  einzelnen  Qe- 
fässbalken  leer  zeigen,  so  dass  das  Bild  —  wenn  auch  der  Vergleich  ein 
etwas  roher  ist  —  durchaus  an  einen  Schwamm  erinnert.  So  sehen  wir  das 
Gesichtsfeld  durch  die  zahlreichen  Gefässe  in  eine  Anzahl  von  unregelmässig 
gestalteten  Räumen  getheilt;  diese  sind  zum  Theil  ganz  leer,  zum  Theil  liegen 
frei  in  ihrem  Innern  noch  einige  leicht  gekörnte,  kaum  Farbstoff  aufnehmende 
Massen ,  die  wohl  auch  nicht  selten  den  die  Wandung  der  Räume  bildenden 
Gefässen  angelagert  sind.  Hin  und  wieder  finden  sich  dann  aber  auch  in 
Mitten  derartiger  Partien  in  den  Gefässlücken  noch  eine  oder  mehrere  gut  er- 
haltene Zellen  vor,  die  dann  allerdings  beinahe  regelmässig  den  Gefässen  an- 
gelagert sind. 

Ich  habe  vorher  erwähnt,  dass  diese  Zellmassen  in  kleinen  und  grosseren 
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Zellnestern  sasammenlagen.  An  diesen  Stellen  war,  wie  ans  der  soeben  ge- 
gebenen Sohilderang  wohl  ohne  weiteres  hervorgeht,  Ton  den  arsprüngHohen 
normalen  Qewebselementen  nichts  mehr  erhalten,  sie  waren  durch  die  neu- 
gebildeten  Massen  vernichtet  worden.  Am  deutlichsten  zeigten  dies  wohl  die 
nach  Weigert  mit  Hämatoxylin  gef&rbten  Präparate,  in  denen  in  den  eben 
genannten  Ruudzellennestern  nichts  von  Nervenfasern  nachzuweisen  war, 
während  sich  in  den  gleich  zu  beschreibenden  Qeschwulstpartien  noch  immer 
eine  relativ  reichliche  Menge  von  Nervenfasern  vorfand.  Auch  hier  war  der 
Gefassreiohthum  ein  sehr  grosser,  die  Zellmassen  werden  von  ungemein  zahl- 
reichen meist  sehr  feinen  Gefassen,  hauptsächlich  Gapillaren  durchzogen.  Die 
Zellen  selbst  gehören  ihrer  Form  nach  s&mmtlioh  zu  den  Zellen,  die  man  wohl 
allgemein  nach  dem  Vorgange  von  Jastrowitz*)  als  Spinnenzellen  za  be- 
zeichnen pflegt.  Der  Schilderung  derselben,  wie  ich  sie  eben  bei  der  Bespre« 
chung  der  Zupfpräparate  gegeben  habe,  habe  ich  hier  nur  noch  hinzuzufügen, 
dass  die  Zellen  (Fig.  3),  wenngleich  ihre  Form  stets  einen  feststehenden 
Tjpus  zeigt,  ungemein  in  ihrer  Gestalt  von  einander  abweichen;  bald  ist  ihr 
Protoplasmaleib  ganz  minimal,  an  den  mehr  oder  minder  grossen  Kern  setzen 
sich  die  Fortsätze  an,  bald  ziemlich  gross  und  leicht  gekörnt.  Der  Kern  liegt 
häufig  ezceutrisch,  auf  einem  Theile  seiner  Peripherie  nur  noch  von  einem 
schmalen,  gerade  noch  erkennbaren  Protoplasmasaum  umgeben.  Die  Fortsätze 
der  Zellen  sind  zum  Theil  mehr  breit  und  derb,  zum  Theil  sehr  fein  und  lang, 
lieber  die  Zahl  der  Fortsätze  konnten  Schnittpräparate  weiter  keine  Auskunft 
geben,  da  wir  ja  in  ihnen  immer  nur  eine  sehr  dünne  Schicht  zu  gleicher  Zeit 
überblicken;  immerhin  kann  wohl  behauptet  werden,  dass  den  meisten  Zellen 
eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Fortsätzen  angehört,  da  wir  häufig  auch  auf  den 
Schnitten  noch  10 — 15  Fortsätze  von  einem  Zellleibe  ausgehen  sehen.  Auch 
auf  den  Schnitten  konnte  dann  ebenso  wie  in  den  Zupfpräparaten  nachgewie- 
sen werden,  dass  beinahe  regelmässig  —  und  zwar  kommen  dabei  vor  Allem 
die  etwas  grösseren  Zellen  mit  starkem  Protoplasmaleib  in  Betracht  —  das 
Volumen  der  einzelnen  Fortsätze  ein  verschiedenes  ist.  Neben  einer  Anzahl 
feinerer  und  feinster  Fortsätze  sehen  wir  2—3  stärkere  Ausläufer  von  der 
Zelle  aus  ausstrahlen.  Diese  sind  es  dann,  die  gewöhnlich  bereits  in 
kurzer  Entfernung  von  der  Zelle  mit  den  Ausläufern  anderer  Zellen  oder  der 
Gefasswand  in  Verbindung  treten.  Was  den  Zusammenhang  dieser  Zellen 
mit  den  Gefassen  anbetrifft  —  ein  Verhalten ,  auf  das  ich  weiter  unten  noch 
eingehend  zurückkommen  werde  —  so  sehen  wir,  dass  diese  von  den  Zellen 
ausgehenden  Fortsätze  der  adventitiellen  Scheide  mit  einer  etwas  verdickten, 
meistens  dreieckigen  Basis  aufsitzen;  hin  und  wieder  finden  sich  aber  auch 
Zellen  (Fig. 4  heia),  die  scheinbar  noch  der  Adventitialsoheide  eines  Oefässes 
angehören ,  ihre  Fortsätze  aber  von  dem  Gefass  fort  in  das  umliegende  Ge- 
webe entsenden.  Auch  in  diesen  Geschwulstpartien  war  es  durch  einen  local 
ziemlich  eng  umgrenzten  Untergang  von  Gewebselementen  zu  Lückenbildung 
in  der  Substanz  gekommen.    Hier  liegen  jedoch  die  Verhältnisse  nicht  so  ein- 


*)Jastrowitz,  Dieses  Archiv  Bd.  III. 
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fach  wie  in  den  vorher  geschilderten  Stellen.  So  sehen  wir  hier  mehr  onregel- 
mässig  gestaltete  Hohlräume,  in  denen  hin  and  wieder  nooh  geringe  ange- 
formte Massen  liegen;  von  einer  Begrenzungsmembran  oder  etwas  Aehnlichem 
ist  nichts  wahrzanehmen ,  nur  ist  an  einzelnen  dieser  Hohlräume  za  constati* 
ren,  dass  sich  die  am  Rande  gelegenen  Spinnenzellen  häafig  so  gelagert  fin- 
den, dass  ihre  Längsaxe  parallel  dem  Rande  der  Höhle  liegt  and  ihre  Fort- 
sätze gleichfalls  in  dieser  Kiohtoug  verlaufen.  Diese  Zellen  sind  dabei  mei- 
stens durch  sehr  grosse  Fortsätze  ausgezeichnet,  so  dass  dann  der  Hohlraum 
anscheinend  von  einem  starken  Faserzag  umgeben  wird.  Nicht  selten  ragen 
dabei  mehr  oder  minder  starke  Faserbändel  in  das  Lumen  der  Höhle  hinein, 
denen  dann  häufig  noch  augenscheinlich  abgestorbene  Gewebspartikelchen 
anliegen.  Hin  und  wieder  tauchen  allerdings  auch  hier  am  Rande  dieser 
kleinen  Hohlräume  Qefässe  auf,  ja  an  manchen  Stellen  ziehen  sogar  noch  wohl 
erhaltene  Gefässe  quer  durch  das  Lumen  dieser  Hohlräume  hindurch.  Nur  in 
einer  sehr  beschränkten  Anzahl  von  Höhlen  (Fig.  5)  nimmt  eine  besonders 
gestaltete  Form  von  Zellen  an  der  Begrenzung  derselben  Theil,  und  zwar  sind 
dieses  cubische  Zellen,  die  epithelartig  in  einer  meist  einschichtigen  Lage  die 
Höhle  begrenzen.  Ein  Theil  dieser  Zellen  ist  dabei  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  von  ihrer  dem  Hohlraum  abgeweodeten  Seite  einer,  nur  selten  einige  we- 
nige, breitbasige  Fortsätze  abgehen,  die  sich  zwischen  die  hinter  ihnen  ge- 
legenen Gewebselemente  einschieben.  Sehr  selten  ist  dabei,  dass  die  Umgren- 
zung einer  Höhle  vollständig  durch  diese  Zellen  bewirkt  wird,  diese  nehmen 
gewöhnlich  nur  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des  Randes  ein.  Ganz 
ähnliche  Zellen  finden  sich  dann  aber  weiterhin  an  einzelnen  Stellen  in  einer 
einschichtigen  Lage  so  angeordnet,  dass  sie  einen  weiten  Bogen  parallel  dem 
Rande  einer  derartigen  Höhle  bilden.  Zwischen  diesem  Zellstratum  and  dem 
Rande  der  Höhle,  der  dann  an  dieser  Stelle  beinahe  nie  ans  den  eben  geschil- 
derten Zellen  gebildet  wird,  erscheint  das  Gewebe  dünn,  ausgefasert,  die  ein- 
zelnen Zellen  blass,  hin  und  wieder  sogar  zerfallen,  so  dass  es  durchaus  den 
Anschein  hat,  dass  wir  es  hier  mit  einem  Vorstadium  des  Gewebszerfalles  sa 
thun  haben,  der  dann,  wenn  wir  diese  Bilder  mit  den  vorher  gesohilderten 
vergleichen,  an  jener  Zelllage  Halt  zu  maohen  scheint.  Erwähnen  will  ioh 
noch,  dass  auch  in  diesen  noch  mitten  im  Gewebe  gelegenen  Zellen  hin  und 
wieder  mehrere  Zellen  hinter  einander  lagen,  und  auch  abgesprengt  von  ihnen 
kleine  Haufen  derartiger  Zellen  aufzufinden  waren.  Betonen  möohte  ioh  aber 
hier  gleich,  dass  die  eben  geschilderten  Zellen  ein  ganz  verschiedenes  Aas- 
sehen hatten  gegenüber  den  weiter  oben  geschilderten,  sarcomartigen,  mehr 
runden  Zellen;  sie  sind  kleiner,  weniger  rund,  nicht  so  stark  gekörnt,  hatten 
einen  weniger  grossen  Kern;  ob  auch  hier  sich  einzelne  Kerne  im  Stadium  der 
Karyokinese  befanden,  wie  es  bei  einzelnen  den  Anschein  hatte,  habe  ich  aus 
den  oben  angeführten  Gründen  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden  können. 

Was  nun  die  Gefässe  sowohl  dieser  als  auch  der  vorher  geschilderten 
Geschwulstpartien  anlangt,  so  zeigte  ein  grosser  Theil  der  stärkeren  von  ihnen 
keine  wesentliche  Veränderung,  nur  schienen  ihre  adventitiellen  Scheiden  mehr 
Kerne  aufzuweisen,  als  man  gewöhnlich  zu  sehen  pflegt.    An  anderen  dagegen 
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—  und  zwar  waren  dies  baaptsäcblich  Gefasse  in  Qeschwulstpartien,  die  aas 
Spinnenzellen  gebildet  waren  —  sehen  wir  nach  aussen  von  der  Moscularis 
eine  Tollkommen  veränderte  Adventitia.  Dieselbe  ist  hier  aas  einer  Reihe  con- 
centrisch  geschichteter  Bindegewebslamellen  mit  massig  zahlreichen  Kernen 
zusammengesetzt,  zwischen  welchen  eine  hin  and  wieder  aasserordentlich 
grosse  Menge  von  rundzelligen  Elementen  eingelagert  ist. 

Sowohl  diese  grösseren  Gefasse,  als  auch  die  feineren  and  Capillaren 
waren  sämmtlich  stark  mit  rothen  Blatkörperchen  angefüllt.  Die  oben  ein- 
gebend beschriebenen,  anf  eine  Neubildang  von  Gefässen  hinweisenden  Bilder 
waren  aaf  Schnitten  nnr  ganz  angemein  selten  aufzufinden  and  würden  dem 
Untersacher  sicherlich  entgangen  sein,  wenn  er  nicht  vorher  durch  die  Zupf- 
präparate auf  diese  Verbältnisse  aufmerksam  geworden  wäre.  Es  kann  dies 
non  freilich  nicht  Wander  nehmen,  wenn  man  erwägt,  dass  die  Sprossen  und 
Schlingen  wohl  regelmässig  in  mehr  oder  minder  starken  Bogen  verlaufen  und 
so  nur  äusserst  selten  durch  eine  besonders  glückliche  Schnittriohtung  wenig- 
stens tbeilweise  auf  einem  Schnitte  erscheinen.  So  habe  ich  denn  in  den 
zahlreichen  Präparaten  nur  hin  und  wieder  eine  Stelle  getroffen,  die  deutlich 
den  Fusspunkt  einer  derartigen  Schlinge  resp.  Sprosse  zeigt.  Wenn  dies  aber 
der  Fall  war,  so  war  das  Bild  dann  auch  den  durch  Zapfen  erhaltenen  durch- 
aus entsprechend;  immer  nahmen  diese  Sprossen  ihren  Ausgang  von  dem 
eigentlichen  Endothel.  Die  Zellen  der  Perithelsoheide  kamen  bei  der  Ent- 
wickelung  dieser  Sprossen  nicht  direct  in  Betracht,  es  wurde  dieselbe  viel- 
mehr anscheinend  ganz  passiv  von  den  Sprossen  resp.  Sohlingen  ausgestülpt. 
Aach  auf  diese  Momente,  speciell  auch  auf  die  differentiell  diagnostischen 
Unterschiede  dieser  Sprossen  gegenüber  den  mit  den  Gefässen  in  Verbindung 
stehenden  Zellfortsätzen,  werde  ich  weiter  unten  dann  noch  zurückzukom« 
men  haben. 

Es  erübrigt  nun  noch  des  Näheren  auf  die  Beschaffenheit  der  den  vorher 
geschilderten  Rundzellennestem  zunächst  gelegenen  Partien  einzugehen.  Nir- 
gends grenzen  diese  Nester  direct  an  normales  Gewebe,  immer  liegen  sie  noch 
innerhalb  der  Geschwulstpartien ,  die  den  Charakter  der  zuletzt  geschilderten 
Stellen  haben;  immer  ist  dabei  ihre  nächste  Umgebung  in  bestimmter  Weise 
verändert.  So  sehen  wir,  dass  an  ihrer  Peripherie  an  Stelle  der  runden  oder 
etwas  abgeplatteten  Zellen  grosse  dicht  an  einander  gedrängt  liegende  Zellen 
mit  wenigen  aber  meistens  starken  Fortsätzen  treten,  zwischen  denen  nur  ge- 
ringe sonstige  Gewebsbestandtheile  liegen;  weiter  nach  aussen  von  diesen 
Zellnestern  nehmen  dann  diese  Zellen  sowohl  an  Zahl  als  auch  an  Grosse  ab, 
ihre  Fortsätze  werden  länger  und  feiner,  bis  sie  schliesslich  in  ihrem  Aussehen 
vollkommen  den  sonst  die  Geschwulst  zusammensetzenden  Zellen  gleichen. 
Diesen  verschiedenen  Formen  der  Zellen  entspricht  dann  aber  auch  das  Ver- 
hallen der  nervösen  Gebilde.  Dass  dieselben  in  den  genannten  Zellnestern 
vollkommen  zu  Grunde  gegangen  waren,  ist  oben  erwähnt.  Erst  in  einer  ge- 
wissen Entfernung  von  diesen  Zellnestern  sehen  wir  wieder  Nervenfasern  auf- 
treten, die  dann  schliesslich  in  den  aus  Spinnenzellen  zusammengesetzten  Ge- 
schwulstpartien ein  ziemlich  dichtes  Netzwerk  bilden,   wenngleich   es  auch 


396  Dr.  Buchholz, 

noch  nicht  etwa  an  Dichte  nnd  Mächtigkeit  mit  dem  normalen  Marklager  auf 
eine  Stufe  zu  stellen  ist. 

Durch  die  Lage  der  Geschwulst  innerhalb  des  Marklagers  ist  es  denn 
auch  bedingt,  dass  von  ihr  die  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  der  Rinde 
nicht  weiter  geschädigt  wurden;  nur  an  einer  kleine'n  Stelle  der  unteren  Fläche 
des  Stirnhirns  berühren  die  Geschwulstmassen  die  graue  Rinde,  ohne  jedoch 
in  diese  einzudringen.  Diese  ist  denn  auch  nicht  weiter  verändert,  als  dass 
in  ihre  tiefsten  Schichten  eine  mehr  oder  minder  grosse  Anzahl  von  Spinnen- 
Zellen  eingesprengt  ist. 

Was  nun  die  Abgrenzung  der  Geschwulst  gegen  das  normale  Gewebe 
anlangt,  so  konnte  auch  mikroskopisch  nirgends  eine  bestimmte,  irgendwie 
markirte  Grenze  aufgefunden  werden.  Es  zeigte  sich  vielmehr  ein  allmäliger 
Uebergang  zwischen  den  geschwulstartig  entarteten  Partien  und  den  normalen, 
indem  an  der  Peripherie  der  Geschwulst  die  oben  geschilderten  Spinnenzellen 
an  Zahl  abnahmen,  sich  in  ihrem  Bau  immer  mehr  den  normalen  Nenroglia- 
zellen  näherten,  während  immer  zahlreichere  Kervenfasem  zwischen  ihnen 
auftauchten,  bis  dann  allmälig  in  einer  gewissen  Entfernung  von  den  eigent- 
lichen Geschwulstmassen  das  Gewebe  ein  vollkommen  normales  *  Aussehen 
annahm. 

Erwähnen  muss  ich  hier  noch,  dass  leider  von  den  beiden,  in  dem  Seo- 
tionsprotokoll  genannten ,  der  Dura  mater  aufsitzenden  Tumoren  nichts  zur 
mikroskopischen  Untersuchung  aufgehoben  worden  war;  ein  Versehen,  durch 
das  uns  leider  jede  Kenntniss  ihres  Baues,  über  den  makroskopisch  auch  kein 
irgendwie  sicheres  Urtheil  hatte  abgegeben  werden  können,  vollkommen  ent- 
zogen worden  ist. 

Die  Untersuchung  des  Rückenmarkes  ergab  keinen  pathologischen  Be- 
fund. — 

Bevor  ich  mich  zu  einer  Besprechung  des  eben  geschilderten  Be- 
fundes wende,  glaube  ich,  da  die  Untersuchung  des  normalen  Nerven- 
systems in  Folge  der  so  ungemein  grossen  sich  gerade  beim  Studium 
des  Centralnervensystems  erhebenden  Schwierigkeiten  zu  endgültigen, 
allgemein  anerkannten  Resultaten  bisher  nicht  geführt  hat,  in  Kürze 
auf  eine  Schilderung  der  normalen  Verhältnisse,  wenigstens  soweit  sie 
für  die  vorliegende  Frage  in  Betracht  kommen,  eingehen  zu  müssen, 
um  80  einen  Ausgangspunkt  für  die  Beurtheilung  des  pathologischen 
Befundes  zu  gewinnen.  Ich  folge  dabei  dem  Beispiele  von  Jastro- 
witz,  der  sich  in  seinen  Studien*)  über  die  Encephalitis  und  Myelitis 
des  ersten  Kindesalters  dahin  äussert,  dass  für  Jeden,  der  im  Hirn 
etwas  Pathologisches  demonstriren  will,  die  Noth wendigkeit  erwächst, 
zuvor  eingehend  darzulegen,  was  er  an  den  nämlichen  Stellen  als 
normal  überhaupt  sieht,  und  wie  er  es  auffasst. 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  III.  S.  163. 
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Nehmen  wir  nnsereo  Ausgang  von  dem  Studium  der  Entwicke* 
langsgeschichte  des  Gentraineryensystems,  so  lehrt  uns  diese,  dass 
dasselbe  aus  den  Elementen  des  äusseren  Reimblattes,  —  dem  Ecto- 
derm  —  entstanden  ist,  eine  Lehre,  die  nach  den  grundlegenden 
Arbeiten  von  Pander,  Karl  Ernst  v.  Baer,  Remak^  Bidder  und 
Kupfer,  Rölliker,  Hensen  und  His  wohl  allgemein  anerkannt 
worden  ist.  Vor  allem  aber  haben  alle  diese  Forscher  immer  die 
rein  nervösen  Elemente  im  Auge  gehabt,  und  nur  in  soweit  diese  in 
Betracht  kommen,  herrscht  volle  Einigkeit  in  den  Ansichten  der  ein- 
zelnen Untersucher,  während  die  Meinungen  der  einzelnen  Autoren 
über  die  Entwickelung  der  Stützsubstanz  zur  Zeit  noch  weit  ausein- 
ander gehen.  So  sind  ein  Theil  der  Forscher,  so  vor  Allem  auch 
Kölliker*)  der  Ansicht,  dass  die  Zellen  der  Stötzsnbstanz  des  Gen- 
tralnervensystems  wenigstens  zu  einem  grossen  Theil  mit  den  Ge- 
lassen von  den  Hirnhäuten  her  in's  Gehirn  hineinwandern,  mithin  nicht 
dem  äusseren  Keimblatt  entstammen.  Eine  ähnliche  Ansicht  wird 
von  anderen  Autoren,  so  von  His**),  vertreten,  der  sich  dahin  äussert, 
dass  die  ursprüngliche  Anlage  der  Neuroglia  —  His  schlägt  dabei 
im  Anschlnss  an  Schwalbe  vor,  die  Stützsubstanz  in  diesem  Stadium 
der  Entwickelung  lieber  mit  dem  Namen  „Markspongiosa*^  zu  bezeich- 
nen —  dem  Ectoderm  entstamme,  und  erst  bei  der  weiteren  Entwicke- 


*)  Gewebelehre.  II.  Auflage.  S.  334.  —  Grundriss  der  Entwickelnngs- 
geschiohte  des  Menschen  und  der  höheren  Thiere.  1880.  S.  228.  —  Ent- 
wickelangsgeschichte  des  Menschen  und  der  höheren  Thiere.  Leipzig  1879. 
Es  lautet  hier  S.  581  der  dies  bezügliche  Passus:  Mit  Hinsicht  auf  diese  Ge- 
fasse  der  Hirnwand  lässt  sich  wie  beim  Röckenmark  leicht  wahrnehmen,  dass 
dieselben  anfangs  nicht  da  sind  und  von  aussen  dazu  kommen.  Mit  denselben 
gelangen  wohl  auch,  wie  dies  beim  Rückenmark  nicht  zu  bezweifeln  ist, 
Bindegewebszellen  in  die  Hirnwand,  doch  lässt  sich  beim  Gehirn  nicht  wie 
beim  Rückenmark  die  Behauptung  aufstellen,  dass  alle  Zellen  der  weissen 
Substanz  eingewanderte  sind,  indem  allem  Anscheine  nach  bei  der  Entwicke- 
lang der  Markmasse  der  Hemisphären  ein  guter  Theil  der  Zellen  der  primi- 
tiven Hemisphärenwand  zwischen  die  einwachsenden  Hirnstielfasern  zu  liegen 
kommt. 

*^)  Verhandlungen  der  königl.  sächsischen  Gesellschaft  der  Wissenschaft. 
Math.-physik.  Glasse.  XXIL  Bd.  1887.  S.  483  and  weiterhin.  Die  Neuro- 
blasten und  deren  Entstehung  im  embryonalen  Mark.  Ibid.  No.  XXVI.  1889. 

Vergleiche  hierzu  auch  den  Abschnitt  „Entwickelung  des  Markes*'  in 
der  Arbeit  von  Hensen:  Beobachtang  über  die  Befrachtung  und  Entwicke- 
lung des  Kaninchens  und  Meerschweinchens.  Zeitschrift  für  Anatomie  und 
Entwickelnngsgeschichte.     1.  Jahrgang  1871. 
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lang  speciell  der  weissen  Substanz  des  RGckenmarks  auch  andere 
Zellen  an  dem  Aufbau  der  Stützsubstanz  des  Centralnervensystems 
theilnehmen,  und  zwar  ist  His  geneigt,  den  mit  den  Gefässen  in  das 
Mark  gelangenden  Wanderzellen  hiebei  eine  Hauptrolle  zuzuschreiben. 
Ganz  besonders  betont  aber  His,  dass  die  Deiters' sehen  Zellen, 
wenigstens  soweit  sie  der  weissen  Substanz  angehören,  unmöglich  mit 
den  gerüstbildenden  Zellen  der  ectodermalen  Markanlage  idendificirt 
werden  können,  vielmehr  seines  Erachtens  nach  Bindegewebszellen 
sind,  welche  dem  primären  Gerfist  angelagert  sind.  Ebenso  haben 
auch  Bichhorst*}  undHenle  und  Merkel**)  den  weissen  Blutkör- 
perchen eine  gewichtige  Rolle  bei  dem  Aufbau  der  Stutzsubstanz 
des  Centralnervensystems  zugesprochen,  eine  Ansicht,  der  sich  auch 
Schwalbe***)  in  einem  gewissen  Sinne  angeschlossen  hat,  wenn- 
gleich auch  er  die  diesbezüglichen  Fragen  vorläufig  noch  nicht  für 
spruchreif  hält.  So  äussert  er  sich  in  seinem  Lehrbuch  der  Neurologie 
S.  373:  Von  einer  Vergleichung  der  Neuroglia  mit  fibrillärem  Binde- 
gewebe kannn  demnach  nicht  die  Rede  sein,  in  Betreff  der  histolo- 
gischen Deutung  derselben  hat  man  die  Wahl  nur  zwischen  zwei 
Ansichten.  Entweder  geht  das  sogenannte  Neurogliagewebe  aus  der- 
selben ectodermalen  Anlage  hervor,  wie  die  nervösen  Bestandtheile 
des  Rückenmarks,  dann  ist  die  Meuroglia  einfach  der  Kittsubstanz 
der  Epithelien  zu  vergleichen  und  ihre  Zellen  sind,  wie  dies  He  nie 
und  Merkel  wollen,  als  eztravasirte  Blutzellen,  die  sich  den  gege- 
benen räumlichen  Verhältnissen  angepasst  haben,  anzusehen.  Oder 
die  Neuroglia  ist  bindegewebigen  Ursprungs;  in  diesem  Falle  würden 
wir  es  mit  einem  Bindegewebe  zu  thun  haben,  das  anstatt  der  Fibril- 
len elastische  Fasern  enthält,  vor  Allem  aber  durch  seinen  Reich- 
thum  an  interfibrillärer  Substanz  ausgezeichnet  wäre. 

Ebenso  wie  His  vertritt  auch  Gierkef)  die  Ansicht,  dass  die 
Stützsubstanz  des  Centralnervensystems  ectodermalen  Ursprungs  sei, 
er  aber  ist  der  Meinung,  dass  auch  die  Neuroglia  —  Grundsubstanz 
und  Zellen  — ,  wie  wir  sie  im  entwickelten  Nervensystem  vorfinden, 


•)  Virohow's  Archiv  Bd.  64.  S.  461. 

*♦)  Zeitschrift  für  rationelle  Medicin.    III.  Reibe.    Bd.  34.    1869  und 
Henle,  Lehrbuch  der  Nervenlehre  des  Menschen. 

***)  Artikel  Sehnerv  in  Graefe-Saemisch,  Handbuch  der  gesammten 
Angenheilkaode.  Bd.  L  S.  341.  —  Lehrbuch  der  Neurologie,  speciell  S.  349 
und  370ff. 

f)  Die  Stutzsubstanz  des  Centralnervensystems.     Archiv  für  mikroskop. 
Anatomie.  Bd.  25  und  26. 
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direct  von  jenen  embryonalen,  ectodermalen  Zellen  herstammen  und 
nicht  erst  aus  secandär  in  das  Central nervensystem  eingewanderten 
Zellen  entstanden  sind.  So  kommen  denn  nach  Gierke  auch  in  dem 
entwickelten  Centralnervensystem  ausser  der  dem  Ectoderm  entstam- 
menden Stätzsubstanz  nur  noch  die  nervösen  Elemente  und  die  Blut- 
gefässe vor. 

Was  nun  die  weiteren  diesbezüglichen  Arbeiten  anlangt,  so  möchte 
ich  erwähnen,  dass  ich  nur  eine  ganz  kurze  Notiz  über  die  hier  er- 
wähnte Frage  in  der  Arbeit  von  Bidder  und  Kupfer*),  die  ja  im 
Allgemeinen  gerade  die  bindegewebige  Natur  der  Stutzsubstanz  be- 
tonen, habe  finden  können,  in  welcher  zudem  eine  Ansicht  vertreten 
wird,  die  nach  deb  mit  den  Hfilfsmitteln  der  neueren  Zeit  angestellten 
Forschungen  und  den  zur  Zeit  geltenden  Anschauungen  wohl  als  un- 
haltbar zu  bezeichnen  sein  durfte.  Es  heisst  dort:  Nachdem  aus 
diesen  Elementen  die  weisse  Masse  des  Rückenmarks  und  die  Spinal- 
nerven angelegt  sind,  wird  zwischen  die  Axencylinder  ein  Blastem 
gesetzt,  in  welchem  die  Entstehung  neuer  Zellen  vor  sich  geht.  Diese 
haben  eine  doppelte  Bestimmung,  aus  einem  Theile  derselben  geht 
das  lockere  interstitielle  Bindegewebe  hervor,  das  nirgends  fehlt,  wo 
Nervenfasern  in  Strängen  an  einanderliegen,  während  der  andere,  und 
zwar  in  den  peripheren  Nerven,  zur  Bildung  der  die  einzelnen  Axen- 
cylinder isolirenden  Primitivscheide  verwandt  wird. 

Unentschieden  lassen  die  uns  beschäftigende  Frage  Fester  und 
Balfour***);  so  heisst  es  bei  ihnen:  Die  graue  Masse  des  Rücken- 
marks scheint  unzweifelhaft  aus  einer  Umbildung  der  äusseren  Haut- 
sinnesblattzellen  des  Nervenrohres  hervorzugehen  und  ist  continuirlich 
mit  dem  Epithel,  zwischen  beiden  giebt  es  keine  Trennungslinie.  Ob 
die  Fasern,  welche  sie  durchsetzen,  und  zum  Theil  nervöser,  zum 
Theil  bindegewebiger  Natur  zu  sein  scheinen,  vom  Mittelblatt  oder 
vom  Hautsinnesblatt  abstammen,  hat  durch  die  bisherigen  Untersu- 
chungen nicht  festgestellt  werden  können. 

Ebenso  glaubt  auch  Deiters***),  dass  eine  definitive  Entschei- 
dung, ob  die  nicht  nervösen  Elemente  im  Centralnervensystem  dem 


*)  Untersuchungen  über  die  Textur  des  Rückenmarks  und  die  Entwicke- 
lungseiner Formelemente.    Leipzig  1857.  S.  117. 

•*)  Grandzüge  der  Entwickelungsgeschichte  der  Thiere.   Deutsche  Ueber- 
setzung  von  Klein enb erg.    Leipzig  1876.  S.  184. 

***)  Untersuchungen  über  Gehirn  und  Rückenmark  des  Menschen  und  der 
Säugethiere  von  Otto  Deiters,  herausgegeben  von  Max  Schnitze.  1865. 
S,  33ff. 
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eigentlichen  Bindegewebe  zuzurechnen  seien  oder  nicht,  nicht  zu  fällen 
sei,  und  warnt  davor,  einem  bequemen  histologischen  Schematismus 
zu  Liebe  vorläufig  noch  nicht  hinreichend  untersuchte  Theile  in  die 
eine  oder  andere  Gewebsformation  einzureihen.  Immerhin  macht  aber 
Deiters  gerade  im  Hinweis  auf  die  Entwickelungsgeschichte  bereits 
darauf  aufmerksam,  dass  vielleicht  durch  einen  in  seiner  Art  uns  vor- 
läufig noch  unbekannten  Differenzirungsprocess  sich  die  Zellen  der 
ursprünglichen  Anlage  in  rein  nervöse  und  nicht  nervöse  Elemente 
scheiden,  welch  letztere  dann  schliesslich  die  interceliuläre  Substanz 
und  die  derselben  eingebetteten  Zellen  bilden. 

Boll*),  der  in  seiner  Arbeit  über  die  Histologie  und  Histogenese 
der  nervösen  Gentralorgane  zwar  stets  von  dem  Bindegewebe  der 
nervösen  Gentralorgane  spricht,  äussert  sich  nicht  über  den  eigent- 
lichep  Ursprung  der  von  ihm  zum  Bindegewebe  gerechneten  Zellen, 
indem  er  betont,  dass  seine  Untersuchungen  sich  nicht  auf  genügend 
frühe  Stadien  des  Embryonallebens  erstrecken,  um  eine  Entscheidung 
in  dieser  Frage  abgeben  zu  können.  Jedenfalls  verwahrt  er  sich  aus- 
drücklich gegen  die  Ansicht,  dass  seine  Beobachtungen  in  dem  Sinne 
verwerthet  werden  könnten,  dass  die  von  ihm  als  Bindegewebe  be- 
zeichnete Stützsubstanz  des  Gentralnervensystems  mit  den  nervösen 
Elementartheilen  eine  gemeinsame  Embryonalanlage  hätte. 

Ebenso  hat  auch  Jastrowitz**),  da  für  seine  Untersuchungen 
nur  spätere  Stadien  der  Hirnentwickelung  in  Frage  kamen,  nur  das 
Gentralnervensystem  von  hochentwickelten  Föten  (8  Monat)  untersucht. 
Auch  er  erblickt  in  den  Zellen  der  Neuroglia  Bindegewebseiemente, 
betont  aber  besonders,  dass  die  Grundsubstanz  der  Neuroglia,  die 
moleculare  Substanz,  die  während  des  Embryonallebens  vor  der  Ent- 
Wickelung  der  Markscheiden  die  Axencylinder  und  Ganglienzellen 
direct  umscheidet  und  auch  beim  Erwachsenen  in  der  grauen  Sub- 
stanz die  gleiche  Function  hat,  dem  nervösen  Gewebe  viel  näher  steht 
als  dem  Bindegewebe***). 


♦)  Dieses  Archiv  Bd.  IV. 
**)  Dieses  Archiv  Bd.  II.  und  III. 

***)  1.  c.  Bd.  III.  S.  174.  ^Es  steht  sonach  bei  dieser  nahen  Beziehung, 
um  nicht  zu  sagen,  Qleichwerthigkeit  mit  dem  Nerveomarke  die  moleculare 
Substanz  dem  nervösen  Gewebe  viel  näher  als  dem  Bindegewebe  und  es  er- 
scheint daher  nicht  wohl  thunlich  sie  sammt  den,  nach  Aussehen  und  Be- 
deutung von  ihr  durchaus  verschiedenen  zelligen,  im  streogsten  Sinne  binde- 
gewebigen Elementen  unter  dem  Collect! vn amen  „Neuroglia^  zusammen- 
fassen". 
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Ebenso  wenig  aber  wie  die  Entwickelangsgeschicfate  auf  diesem 
allerdings    so    uDgemeio    schwierig    zu    bearbeitenden   Felde    ein  ab- 
schliessendes Crtheii  bisher  hat  abgeben  können,  hat  auch  die  Unter- 
sachnng  des  entwickelten  Gehirns  uns  einen  klaren  Einblick  in  den 
Bau  der  einzelnen  Elemente  bisher  nicht  gewähren  können;  wenngleich 
ja  eine  grosse  Reihe  von  Fragen   gelöst  za  sein  scheint,  und  auch 
auf  gewissen,  allerdings  sehr  beschränkten  Gebieten  durch  die  Unter- 
suchung Resultate  erzielt  worden  sind,  an  deren  Richtigkeit  nicht  zu 
zweifeln  ist  und   die  auch  allgemein  von  allen  Forschern  anerkannt 
werden.     Immerhin  ist  es  gerade  auch  hier  wieder  die  Stutzsubstanz, 
aber  deren  Bau  die  Ansichten  der  Forscher  am  meisten  auseinander- 
gehen.    Alle  die  Arbeiten  aber,  die  auf  diese  Frage  Bezug  haben, 
hier  anzufahren  und  die  Ansichten   der  einzelnen  Forscher  näher  zu 
beleuchten  oder  gar  zu  kritisiren,  durfte  zu  weit  führen,  dann  aber 
auch  zum  grössten  Theile  nur  Bekanntes  wiederholen  heissen.    Immer- 
hin glaube  ich  in  Kürze  hier  auf  einige  Punkte  eingehen  zu  müssen. 
Nachdem  bereits  Keuffel*)  auf  die  Bindesubstanz  des  Gentralnerven- 
systems  aufmerksam  gemacht  hatte,  haben  vor  Allem  Bidder  und 
Rupf  er**)  die  bindegewebige  Natur  der  Stützsubstanz  innerhalb  des 
Centralnervensystems    betont.     Dieser  Ansicht  haben  sich  dann    im 
wesentlichen  die  meisten  Untersucher,  wie  weit  sie  auch  sonst  immer 
in  ihren  Ansichten  auseinander  gingen,  angeschlossen.    Erst  in  neuerer 
Zeit   ist    dieser  Ansicht    eine  andere  entgegengesetzt    worden,    nach 
welcher  wir  in  der  Stützsubstanz  ein  Gewebe    zu    erblicken    hätten, 
das  wohl  eine  dem  Bindegewebe  analoge  Function  —  die  eines  Stütz- 
gewebes —  habe,  aber  morphologisch  ebenso  wie  auch  embryologisch 
ihm  nicht  zuzurechnen  sei.    Wie  vorher  erwähnt,  hat  bereits  Deiters 
hierauf  aufmerksam  gemacht.     Am  entschiedensten  finden  wir  diesen 
eben  skizzirten  Standpunkt  in  GJerke's***)  Arbeiten  vertreten.    Nach 
ihm    ist    das  Stutzgewebe    des  Centralnervensystems   ebenso  wie  die 
eigentlichen  nervösen  Elemente    aus    dem  Ectoderm   hervorgegangen. 
Dasselbe  besteht   aus  einer  homogenen  structurlosen   Grundsubstanz 
von  weicher,  aber  fester  Consistenz  und  aus  ihr  eingelagerten  Zellen, 
die  zwar  eine  verschiedenartige  Form,    aber   doch    immer   dasselbe 
Princip  in  ihrem  Bau  aufweisen.     Ausser  dieser  Stützsubstanz  sollen 


♦)  Reirs  Archiv  X.  1811. 

**)  Untersuchungen  über  die  Textur  des  Rückenmarks.    Leipzig  1857. 
***)  Die  Stützsubstanz  des  Centralnervensystems.    Archiv  für  mikroskop. 
Anatomie  Bd.  25  und  26. 

▲rohiT  t  Payebiatri«.    XXII.  3.  Heft.  26 
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dann  im  Gentralnervensystem  nar  noch  die  nervösen  Elemente  und 
die  Blutgefässe,  die  von  aussen  secundär  in  dasselbe  hineinwachsen, 
vorkommen.  Wenn  nun  auch  nicht  zu  verkennen  ist,  dass  dieser  von 
Gierke  vertretenen  Anschauung  eine  Reihe  von  gewichtigen  Beden- 
ken entgegenstehen,  glaube  ich  doch  vorläufig  mich  derselben  an- 
schliessen  zu  müssen,  wenngleich  ich  auch  nach  meinen  bisherigen 
Untersuchungen  nicht  in  allen  Einzelheiten,  auf  die  hier  einzugehen 
zu  weit  föhren  würde,  diesem  so  vortrefflichen  Forscher  folgen  kann. 

Was  nun  die  Zellen  der  Stützsubstanz  anbetrifft,  so  unterscheidet 
Gierke  zwei  Hauptformen  von  Gliazellen,  die  Kernzellen  und  die 
kernarmen  Zellen,  zwischen  denen  es  jedoch  mannigfache  Uebergangs- 
formen  giebt.  Zu  den  ersteren  rechnet  Gierke  jene  Zellformen,  wie 
er  sie  in  seiner  Arbeit  (Archiv  für  mikroskop.  Anatomie  Bd.  XXV.) 
auf  Taf.  XX.  Fig.  1,  2  und  3  abgebildet  hat,  Zellen,  in  denen  der 
Kern  durchaus  das  Wesentliche  des  Zellkörpers  ausmacht;  von  dessen 
Peripherie  dann  resp.  dem  den  Kern  umgebenden,  minimalen  Proto- 
plasmaleib einige  im  Allgemeinen  nicht  sehr  zahlreiche  Ausläufer 
ihren  Ausgang  nehmen.  Ihnen  gegenüber  stellt  Gierke  dann  die  von 
ihm  sogenannten  kernarmen  Zellen,  die  sich  von  den  eben  genannten 
dadurch  unterscheiden,  dass  sie  einen  wohlentwickelten  Zellleib  be- 
sitzen, in  welchem  sich  aber  überhaupt  gar  kein  Kern  nachweisen 
lässt,  oder  nur  undeutlich  im  Innern  als  dunkle,  nicht  abgegrenzte 
Masse  erscheint. 

Bei  erwachsenen  Geschöpfen  sind  diese  Zellen  meistens  einem 
mehr  oder  minder  weit  vorgeschrittenen  Verhornungsprocess  anheim- 
gefallen, und  ist  es  gerade  dieser,  der  nach  Gierke's  Ansicht  das 
eigenartige  Verhalten  des  Kerns  und  des  Protoplasmas  bedingt.  Dass 
diese  beiden  Zellformen  nicht  principiell  verschieden  sind,  sondern 
durch  vielfache  Uebergangsformen  mit  einander  verbunden  und  als 
zusammen  gehörig  zu  betrachten  sind,  habe  ich  oben  bereits  erwähnt. 
In  wie  weit  diese  Schilderung  von  den  sonstigen  Beschreibungen  der 
Stfitzsubstanz  des  Centralnervensystems  abweicht,  in  wie  vielen  Punk- 
ten sie  mit  den  Anschauungen  anderer  Forscher  übereinstimmt,  muss 
ich  mir  versagen,  hier  auszufuhren,  da  ein  derartiges  Unternehmen 
eine  kritische  Widergabe  der  gesammten  Literatur  über  die  Histologie 
des  Centralnervensystems  verlangen  würde. 

Zellen  der  ersten  Form  habe  ich  in  dem  vorliegenden  Tumor 
nicht  auffinden  können;  dass  aber  nicht  doch  auch  derartige  Elemente 
dort  vorhanden  gewesen  sein  könnten,  wird  nicht  ausgeschlossen  wer- 
den können;  sind  doch  gerade  diese  Zellen  ungemein  leicht  zerstörbar 
und  die  Bedingungen  für  die  Untersuchung  des  vorliegenden  Materials 
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nicht  so  gQnstig,  wie  sie  für  derartig  subtile  Untersochungen  wün- 
schenswerth  erscheinen  müssen.  Der  zweiten  Gruppe  von  Zellen,  den 
von  Gierke  sogenannten  kernarmen,  können  wir  aber  wohl,  wenn 
wir  von  den  oben  beschriebenen  grossen,  mehr  runden,  sarcomartigen 
Kiementen  absehen,  die  Hauptmasse  der  den  Tumor  zusammensetzen- 
den Zellen  an  die  Seite  stellen.  Allerdings  weichen  wohl  eine  grosse 
Anzahl  von  ihnen  in  gewissen  Beziehungen  von  dem  von  Gierke 
erhobenen  Befunde  ab,  doch  ist  diese  Verschiedenheit  gerade  derartig, 
dass  sie  wohl  durch  den  pathologischen  Process,  der  ihre  Wucherung 
veranlasst  hatte,  vollkommen  erklärt  wird.  Wie  schon  erwähnt,  sieht 
Gierke  in  der  Verhornung  der  Zellen  die  Ursache  ihres  so  auffälli- 
gen Aeusseren;  dieser  Verhornungsprocess  entwickelt  sich  aber  — 
freilich  sind  unsere  Kenntnisse  hierüber  noch  absolut  lückenhaft  — 
wie  es  scheint,  immer  erst  in  einem  gewissen  Alter  des  Zelllebens, 
so  dass  es  nicht  Wunder  nehmen  kann,  das  die  verhältnissmässig 
doch  recht  jungen  Zellen  eines  wachsenden  Tumors  einer  Verhornung 
noch  nicht  verfallen  sind.  Hierin  würden  wir  denn  also  wohl  die 
Ursache  zu  finden  haben,  dass  wir  in  diesen  Zellen  innerhalb  des 
wohlentwickelten,  grossen  Protoplasmaleibes  einen  gut  entwickelten 
Kern  vorfinden.  Damit  im  Zusammenhang  würde  dann  freilich  auch 
stehen,  dass  die  Fortsätze  dieser  Zellen  weniger  glänzend  und 
starr,  sondern  vielmehr  weicher  und  biegsamer  erscheinen.  Dies 
dürfte  dann  aber  auch  der  Grund  sein,  weshalb  diese  Tumorzellen  so 
vollkommen  den  von  Jastrowitz  geschilderten,  von  ihm  als  Spinnen- 
zellen bezeichneten  Elementen  entsprechen;  lagen  ja  doch  auch  ihm 
zur  Untersuchung  junge  Zellen  aus  dem  Hirn  von  ganz  jungen  Kin- 
dern resp.  Föten  vor. 

Erwähnen  möchte  ich  übrigens  noch,  dass  auch  an  diesen  Tumor- 
zellen (Fig.  3  a.)  sich  häufig  Fortsätze  von  ganz  besonderem  Aussehen 
vorfanden,  auf  die  gleichfalls  bereits  Gierke  (Archiv  für  n.ikroskop. 
Anat.  Bd.  XXV.  S.  488)  aufmerksam  gemacht  hat.  Es  fällt  nämlich 
auf,  dass  von  einer  Reihe  von  Zellen  ein  oder  auch  2 — 3  Fortsätze 
abgehen,  die  bedeutend  stärker  sind,  als  die  grosse  Menge  der  an- 
deren, dabei  besonders  derb  erscheinen  und  häufig  an  wirklich  iso 
Hrten  Zellen  gewellt  sind,  resp.  in  spiraligen  Windungen  verlaufen. 
Gierke  erblickt  in  diesen  Fortsätzen  kurze  Verbindungszweige  von 
einer  Zelle  zu  einer  anderen,  im  Allgemeinen  wohl  nahegelegen,  die 
in  situ  einer  gewissen  Spannung  unterworfen  waren  und  dann  nach 
dem  Isoliren  in  Folge  der  ihnen  innewohnenden  Elasticität  diese  beson- 
dere Form  annehmen.  Dass  Gierke  mit  dieser  Erklärung  für  weit- 
aus die  grösste  Mehrzahl  derartiger  Fortsätze   das  Richtige  getroffen 
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hat,  ist  wohl  kaum  zu  bezweifeln,  eine  andere  Frage  würde  nur  sein, 
ob  derartige  Fortsätze  nur  zwischen  Stützzellen  ausgespannt  sind. 
Nun  aber  findet  man  häufig  —  ich  sehe  hier  von  den  Präparaten  aus 
dem  vorliegenden  Tumor  ab  ~,  dass  derartige  Fortsätze  auch  zu  der 
Adventitia  der  das  Gliom  durchziehenden  Gefässe  ziehen  und  dieser 
mit  einer  kleinen  dreieckigen  Basis  aufsitzen.  Dieselben  Fortsätze 
nun  aber,  freilich  beinahe  stets  ohne  die  dazu  gehörigen  Zellen,  findet 
man  auch  wieder,  wenn  man  vorsichtig  die  von  der  Pia  aus  in  das 
Gehirn  eindringenden  Gefässbäumchen*)  aus  diesem  herauszieht  und 
frisch  untersucht,  oder  auch,  und  diese  Art  der  Untersuchung  möchte 
noch  leichter  zum  Ziele  führen,  wenn  man  Zupfpräparate  aus  kleinen 
mit  Ueberosroiumsäure  behandelten  Hirnstückchen  anfertigt.  Auf  eine 
eingehende  Beschreibung  derselben  kann  ich  hier  wohl  verzichten 
und  auf  die  ausgezeichnete  Beschreibung  dieser  Verhältnisse  in  den 
Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensystems  und  des  Bindegewebes 
von  Axel  Key  und  Retzius  (1.  Hälfte  p.  150)  verweisen,  die  auch 
in  ihren  Zeichnungen  (Taf.  XVIII.)  die  vortre£Plichsten  Abbildungen 
geben  Es  wird  hier  nun  freilich  die  Frage  noch  ofi^en  bleiben,  treten 
diese  Portsätze  in  Verbindung  mit  den  Zellen  der  Adventitia,  also 
Zellen,  die  entschieden  zu  der  Gruppe  des  Bindegewebes  zu  rechnen 
sind  oder  zu  Zellen  der  Neuroglia,  die  nur  den  Gefässwandungen  dicht 
angelagert  sind. 

Bekanntlich  hat  BoU**),  der  allerdings  das  ganze  Stützgewebe 
des  Centralnervensystems  der  Gruppe  des  Bindegewebes  zurechnet, 
angenommen,  dass  die  Adventitia  der  Gefässe  stets  von  einer  Lage 
von  Pinselzellen  bedeckt  ist,  deren  Stilfortsätze  dann  jene  geschilder- 
ten Stacheln  bilden,  während  die  feinen  Fortsätze  flächenhaft  über 
die  Gefässwand  ausgebreitet  sind.  Axel  Key  und  Retzius  haben 
sich  an  der  oben  genannten  Stelle  dieser  Ansicht  nicht  angeschlossen, 
sondern  betonen  gerade,  dass  sie  wohl  auch  häufig  an  diesen  Fort- 
sätzen, dicht  an  der  Gefässscheide  rundliche  Kerne,  welche  von  einer 
kleinen,  unregelmässig  gestalteten  Protoplasmazone  umgeben  sind, 
gefunden  haben,  Kerne,  die  auch  hie  und  da  ganz  innig  mit  den  frag- 
lichen Ausläufern  zusammen  hingen;  niemals  aber  haben  sie  Zellen 
finden  können,  die  Bündel  von  feinen,  scharf  begrenzten,  nach  be- 
stimmten Richtungen  verlaufenden  Ausläufern  aussendeten,  resp.  den 
von  Boll  geschilderten  Pinselzellen   glichen.     Zu  ganz  anderen  An- 


*)  Aehnlich  ist  die  Schilderung  dieser  Verhältnisse,  wie  sie   Bntzke 
giebt.    Dieses  Archiv  Bd.  III.  S.  592. 
••)  1.  c.  S.  88. 
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schauungen  ist  dann  Gierke  gelangt.  Nach  ihm'*)  wird  die  Adven- 
titia  der  Hirngefässe  — ,  etwas  anders  liegen  die  Verhältnisse  an  den 
Gefässen  des  Rfickenmarks  —  von  der  von  der  Pia  ausgehenden  Endo- 
thelmembran  begleitet,  auf  deren  Aassenseite  dann  ein  perivasculärer 
Raum  gelagert  ist,  der  seinerseits  dann  erst  wieder  von  der  eigent- 
lichen Hirnsabstanz  begrenzt  ist.  Dieser  perivasculäre  Raum  wird 
nun  nach  6ierke*s  Ansicht  vielfach  von  mit  der  Gefässwand  in  Ver- 
bindung tretenden  Fortsätzen  von  Gliazellen  durchzogen,  die  selbst 
zam  Theil  an  dem  dem  perivasculären  Raum  angrenzenden  Rande 
der  Hirnsubstanz ,  zum  Theil  aber  auch  weiter  von  ihm  entfernt  in 
der  Hirnsubstanz  gelagert  sind.  Dieser  Ansicht  nun  möchte  ich  mich 
in  soweit  anschliessen,  als  auch  ich  glaube,  dass  Gliazellen  mit  ihren 
Fortsätzen  an  die  äussere  Fläche  der  Gefässe  herantreten,  und  dass 
es  wohl  gerade  hauptsächlich  jene  stärkeren  Fortsätze  sind,  die 
diese  Verbindung  von  Zellen  mit  der  Gefässwand  vermitteln;  nicht 
jedoch  glaube  ich  —  eine  Frage,  die  hier  wenigstens  im  Fluge  zu 
streifen  mir  erlaubt  sei  — ,  dass  sich  perivasculäre  Räume,  wie  sie 
zaerst  von  His**)  nach  seinen  Injcctionsversuchen  geschildert  sind, 
im   Centralnervensystem  vorfinden;  eine  Ansichf***),   die  übrigens  ja 


•)  1.  c.  Bd.  XXVI.  S.  221. 
••)  Zeitschrift  für  Zoologie  Bd.  XV. 
♦•*)  Vergleiche  hierzu:  Bolll.  c.  p.  91. 

Axel  Key  und  Retzius  1.  o.  I.  Hälfte,  p.  91. 

Roller,  Diss.  1874.  Sind  die  His' sehen  perivasculären  Räume 
im  Qehirn  wirklich  vorhanden? 

Golgi,  Gontribuzione  alba  iina  Anatomia  degli  organi  central!  del 
sistema  nervosa.    Rivista  clinica  1871. 

Eichhorst,  Ueber  die  Entwickelung  des  menschlichen  Rücken- 
marks und  seiner  Formelemente.    Virchow's  Archiv  Bd.  64. 

Eberth,  Virchow's  Archiv  Bd.  49.  Ueber  die  Blut-  and  Lymph 
gefässe  des  Gehirns  und  Rückenmarks. 

Obersteiner,  Ueber  einige  Lymphräume  im  Gehirn.  Sitzungsbe- 
richte der  k.  k.  Academie  der  Wissenschaften.  Wien  1870. 
Bd.  61. 

Fischer,  Untersuchungen  über  die  Lymphbabnen  des  Centralner- 
vensystems.    Diss.  1879. 

Toldt,  Gewebelehre.   S.  381. 

Krause,  Handbuch  der  Anatomie.  S.  462. 

Riedel,  Die  perivasculären  Lymphräume  im  Centralnervensystem 
und  der  Retina.    Archiv  für  m'ikrosk.  Anat.-Bd.  XI.  S.  272. 

Sohwalb,  Nervenlehre  und  Henle,  Nervenleb re. 
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auch  von  einer  grossen  Reihe  von  Untersuchern  mit  mir  getheilt  wird, 
wenigstens  habe  ich  an  gut  fixirten  und  gehärteten  Präparaten  nie 
perivasculäre  oder  pericelluläre  Räume  auffinden  können.  Besonders 
instructiv  waren  für  mich  in  dieser  Beziehung  Präparate  aus  Hirn- 
stücken, die  dem  lebenden  Thier  entnommen,  unmittelbar  in  fixirende 
Flüssigkeit  (Chromessigsäure,  Rabl'sche  Flüssigkeit)  verbracht  wor- 
den  waren. 

Wie  vorher  erwähnt,  sitzen  diese  Fortsätze  der  Stützzellen  den 
Gefässwandungen  beinahe  immer  mit  einer  verbreiterten,  dreieckigen 
Basis  auf,  wodurch  wir  dann  allerdings  speciell  in  Zupfpräparaten, 
wenn  die  Zellen  von  ihren  Fortsätzen  losgerissen  sind,  Bilder  ge- 
winnen, die  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  oben  geschilderten  Ge- 
fässsprossen  haben,  und  dann  auch  Veranlassung  gegeben  haben,  dass 
einzelne  Forscher  zu  der  Ansicht  gelangt  sind,  dass  sich  aus  diesen 
Fortsätzen  resp.  den  Zellen  neue  Gefässe  entwickeln.  Bereits  früher*) 
habe  ich  geglaubt,  dieser  Ansicht  entgegentreten  zu  müssen,  und  auch 
alle  meine  neueren  Untersuchungen  haben  nur  dazu  beigetragen,  mich 
in  dem  Glauben  zu  bestärken,  dass  die  Gefässneubildung  nicht  nur 
in  dem  vorliegenden  Tumor,  sondern  auch  bei  anderen  pathologischen 
Processen  innerhalb  des  Centralnervensystems,  so  speciell  bei  der 
Dementia  paralytica  nur  in  der  Art  vor  sich  geht,  dass  von  dem 
Endothelrohr  aus  Sprossen  ausgehen,  die  sich  schliesslich  zu  neuen 
Gefässschlingen  umwandeln.  Damit  würden  wir  aber  hier  denselben 
Process  vor  uns  haben,  wie  wir  ihn  auch  physiologisch  in  dem  sich 
entwickelnden  Rückenmark  vorfinden,  und  wie  er,  so  weit  mir  be- 
kannt, zuerst  von  Eichhorst**)  geschildert  worden  ist.  Mit  der  von 
Eichhorst  gegebenen  Schilderung  des  Verhaltens  der  adventitiellen 
Scheide  bei  dieser  Sprosseubildung  stimmen  denn  auch  meine  Befunde 
vollkommen  überein.  Auch  ich  konnte  constatiren,  dass  die  Adven- 
titia  nicht  etwa  von  der  von  dem  Endothelrohr  ausgehenden  Sprosse 
einfach  durchbohrt  wird,  sondern  sich  gleichfalls  kegelförmig  aus- 
buchtet, um  bald  näher,  bald  aber  auch  erst  entfernter  von  der  Ur- 


*)  Sitzungsberichte  des  natnrhistorisch  medicinischen  Vereins  zu  Heidel- 
berg.   N.  F.  IV.  Bd.   2.  Heft.  1888. 

**)  Virchow's  Archiv  Bd.  63.  S.  455.  „Die  Anastomosen,  welche 
sich  zwischen  deo  Gefässen  ausbilden,  erfolgen  meistens  in  der  Weise,  dass 
ein  Gefäss  einen  scheinbar  soliden  Seitenfortsatz  treibt,  dem  ein  ähnlicher  von 
einem  nahe  gelegenen  Gefäss  entgegenwächst.  Diese  Fortsätze,  denen  häufig 
noch  Kerne  aufliegen,  verbinden  sich  mit  einander,  werden  ausgehöhlt  und 
stellen  dann  die  Verbindung  zwischen  den  beiden  Mnttergefässen  her". 
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spruogsstätte  der  Sprosse  mit  dieser  zu  Terschmeixen,  ein  Verhalten, 
wie  es  in  Fig.  6  wiedergegeben  ist. 

Während  nun  aber  die  bisher  besprochenen  Zellen  in  ihrem  Baa 
immer  noch  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  den  normaler  Weise  im 
Gehirn  vorkommenden  Zellen  aufweisen,  können  wir  dieses  von  den 
anderen  oben  geschilderten  Zellformen  nicht  sagen.  Was  nun  znerst 
die  vorher  geschilderten  epithelartigen  Zellen  anlangt,  so  kommen 
derartige  Zellen  normal  an  diesen  Stellen  mitten  in  der  weissen  Sub- 
stanz nicht  vor;  dass  diese  gellen  eine  ungemein  grosse  Aehnlichkeit 
mit  den  Zellen  der  Ventrikeloberfläche  resp.  den  Zellen  des  Gentral- 
canals  haben,  ist  oben  bereits  erwähnt,  so  dass  freilich  die  Vermu- 
thung,  dass  wir  es  hier  mit  Wucherungen  der  Ependymzellen  der 
Ventrikeloberfläche,  durch  welche  es  zu  einer  Art  von  Divertikelbil- 
dung  gekommen  sei,  gerechtfertigt  erscheinen  muss.  Immerhin  muss 
ich  mich  gegen  eine  derartige  Annahme  aussprechen,  da  einmal  die 
Stellen,  in  denen  sich  derartige  Zellen  vorfanden,  sehr  weit  von  der 
Ventrikeloberfläche  entfernt  lagen,  dann  aber  auch,  da  es  trotz  durch- 
geführter, langer  Schnittserien  nie  gelang,  einen  Zusammenhang  dieser 
Zellstraten  mit  der  Ventrikeloberfläche  aufzufinden.  Woher  aber  stam- 
men denn  diese  eigenartigen  Zellen?  Ich  muss  bekennen,  dass  es 
mir,  der  ich  in  der  weitaus  grössten  Zahl  aller  Zellen  der  Stfitzsub- 
stanz  Abkömmlinge  des  äusseren  Reimblatts  erblicke,  nach  meinen 
Anschauungen  nicht  unmöglich  erscheinen  muss,  dass  Zellen  der 
wuchernden  Neuroglia  auch  wieder  einmal  eine  Form  annehmen,  durch 
die  sie  Epithelzellen  ähnlich  werden,  dass  wir  also  auch  in  diesem 
Gebilde  gewncherte  Stntzzellen  zu  erblicken  hätten,  die  aus  uns  aller- 
dings ganz  unverständlichen  Ursachen  gerade  wieder  den  Bau  ange- 
nommen haben,  der  sich  dem  nähert,  der  ursprünglich  diesen  Gebil- 
den eigen  war.  Hinweisen  möchte  ich  jedoch  auf  einen  Punkt,  der 
vielleicht  einiges  Licht  auf  dieses  eigenartige  Verhalten  dieser  Zellen 
wirft.  Auch  in  der  normalen  Entwickelung  des  Gentralnervensystems 
sehen  wir,  dass  die  an  der  Oberfläche  von  Hohlräumen  gelegenen 
Zellen  einen  epithelartigen  Charakter  zeigen  und  dürfen  vielleicht  den 
in  den  Hohlräumen  herrschenden,  eigenartigen  Druckverhältnissen  eine 
gewisse  ursächliche  Bedeutung  hiefür  zuschreiben.  Daran,  dass  auch 
die  eben  beschriebenen  Hohlräume  mit  dem  Ventrikelsystem  durch 
Lymphspalten  in  Verbindung  stehen,  ist  wohl  nicht  zu  zweifeln,  und 
so  dürfte  denn  nicht  ohne  Weiteres  von  der  Hand  zu  weisen  sein, 
dass  vielleicht  auch  hier  der  Druck  der  in  den  Höhlen  enthaltenen 
Flüssigkeit  einen  gewissen  Einfluss  auf  die  Stellung  und  Form  dieser 
Zellen  ausgeübt  hat.    Wenn  dem  aber  so  ist.  so  durfte  diese  Anschauung 
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auch  von  einer  gewissen  Bedeutung  für  die  Auffassung  einiger  an- 
derer Befunde  sein.  So  ist  in  der  auch  zur  Zeit  ja  immer  noch 
schwebenden  Frage,  ob  wir  in  dem  einzelnen  Falle,  in  dem  sich  im 
Rückenmark  eine  Höhle  vorfindet,  einen  Hydromyelus  oder  eine  Sy- 
ringomyelie,  d.  h.  eine  durch  Zerfall  eines  krankhaft  gewucherten 
Gewebes  hervorgegangene  Höhle,  vor  uns  haben,  vielfach  angefahrt 
worden,  dass  das  Vorkommen  eines  die  Höhle,  wenn  auch  nur  theil- 
weise  auskleidenden  Epithels  die  Diagnose  dahin  entscheide,  dass  die 
vorliegende  Höhle  als  ein  Hydromyelus . aufzufassen  sei;  eine  Begrün- 
dung, die,  wenn  wir  uns  der  vorher  geschilderten  Auffassung  an- 
schliessen,  sofort  ihren  Werth  einbussen  wurde.  Erwähnen  möchte  ich 
übrigens,  dass  bereits  Simon*)  in  seiner  Arbeit  „Beiträge  zur  Patho- 
logie und  pathologischen  Anatomie  des  Centralnervensystems«  auf  die 
Möglichkeit  hinweist,  dass  sich  in  dem  gliösen  Gewebe  Höhlungen 
bilden  können,  die  mit  Cylinderepithel  bekleidet  sind. 

Ebenso  will  es  mir  aber  auch  schwer  erscheinen,  ein  Urtheil 
abzugeben  über  die  ürsprungsstätte  jener  vorher  geschilderten,  mehr 
rundlichen  Zellen,  mit  grossem  Protoplasmaleib,  die,  wie  oben  gesagt, 
Zellen  glichen,  wie  wir  sie  wohl  in  rundzelligen  Sarcömen  antreffen, 
edner  Geschwulstform,  deren  Ausgangspunkt  man  im  Allgemeinen  in 
dem  Bindegewebe  zu  suchen  pflegt.  Es  wird  also  wohl  auch  hier 
die  Frage  aufgeworfen  werden  müssen,  ob  etwa  speciell  diese  Zellen 
auf  Wucherungsvorgänge  des  schon  normaler  Weise  im  Gehirn  vor- 
kommenden Bindegewebes  zurückzuführen  sind.  Nach  der  oben  kurz 
skizzirten  Auffassung  Gierke's  würden  dann  aber  als  Ursprungsstätte 
dieser  Zellen  nur  die  Gefässwandungen  in  Frage  kommen.  Wenn 
ich  nun  auch  freilich  in  diesem  Punkte  nicht  vollkommen  den  An- 
schauungen Gierke's  folgen  kann,  sondern  mich  vielmehr  den  An- 
sichten jener  Forscher  anschliesse,  die  da  annehmen,  dass,  wenn  ja 
auch  die  ursprüngliche  Anlage  der  Stützsubstanz  des  Gentralnerven- 
systems  aus  dem  Ectoderm  stammt,  secundär  doch  immerhin  eine 
mehr  oder  minder  grosse  Menge  von  Bindegewebszellen  in  dasselbe 
hineinwuchern,  kann  ich  doch  nicht  glauben,  dass  es  etwa  gerade 
diese  Zellen  sind,  die  durch  einen  Wueherungsprocess  zum  Auftreten 
jener  mehr  runden  Zellen  Veranlassung  gegeben  haben.  Ebenso  kann 
wohl  auch  von  den  Zellen  der  Gefässwandungen  angenommen  werden, 
dass  sie  nicht  primär  einer  Wucherung  anheimgefallen  seien,  son- 
dern dass  auch  hier,  wie  ja  auch  vielfach  in  Geschwülsten,  die  Ge- 

•)  Dieses  Archiv  Bd.  V.  S.  149. 
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fasse  erst  secnndär  bei  der  Rntwickelung  des  Tumors  ÄDtheil  genom- 
men haben. 

Aber  auch  noch  einem  weiteren  Einwände  möchte  ich  hier  sogleich 
begegnen.     Wie  oben  ausgeführt,  finden   wir  den   grössten  Theil  der 
Tumormassen  zusammengesetzt  aus  jenen  Spinnenzellen,  die  wir  auch 
bei  sonstigen  pathologischen  Veränderungen,  so   vor  Allem  auch  bei 
chronisch  entzündlichen  Processen  anzutreffen  pflegen.    Da  jene  vorher 
geschilderten  Rundzeilennester  nun  stets  innerhalb  derartig  veränderter 
Partien  liegen,  könnte  man  zu  der  Annahme  gefuhrt  werden,  dass  nur 
jene  Rundzellnester   im    eigentlichen  Sinne  als  Tumormassen  aufzu- 
fassen seien,  und  wir  in  jenen  anderen  aus  Spinnenzellen  zusammen- 
gesetzten Partien  nicht  sowohl  ein  geschwulstartig  entartetes  als  viel- 
mehr chronisch  entzündetes  Gewebe  zu  erblicken  haben.    Nun  haben 
wir  aber  gesehen,  dass  gerade  an  den  Grenzen  dieser  Zellnester  sich 
Zellen  vorfanden,  die  in  ihrem  Bau  den  Uebergang  von  jenen  runden 
Zellen  zu  den  Spinnenzellen  vermitteln.    Dann  aber  würde  ein  reactiv 
entzündlicher  Process    sich    von   diesen   Rundzellennestern  aus  wahr- 
scheinlich nach  allen  Richtungen  hin  wenigstens  ungefähr  gleich  weit 
ausgebreitet  haben,  ein  Verhalten,  das  wir  hier  jedoch  nicht  vorfin- 
den; wir  sehen  vielmehr,  dass  die  aus  Spinnenzellen  zusammengesetz- 
ten   Partien    in    dem  Stirnhirn    bereits  in  allernächster   Nähe  jener 
Zellnester  in  normale  Hirnsubstanz  übergehen,  während  sie  sich  nach 
hinten  ungemein  weit  in  das  Gehirn  hineinerstrecken.    So  möchte  ich 
denn  glauben,  dass  auch  diese  Zellen   genetisch  durchaus  den  Spin- 
nenzellen  entsprechen,    dass  wir    es  in  beiden  Zellformen  mit  gewu- 
cherten  Stützzellen  des  Centralnervensystems  zu  thun  haben.     Wes- 
halb freilich   diese  Zellen   in   ganz    circumscripten  Bezirken  eine  so 
besondere  Form  annehmen,  dürfte  zur  Zeit  unaufklärbar  sein. 

Nach  alledem  glaube  ich  daher  berechtigt  zu  sein,  die  vorlie- 
gende Geschwulst  der  Gruppe  der  Gliome  einzureihen,  aus  practischen 
Gründen  würde  es  sich  dann  wohl  auch  noch  empfehlen,  um  zu  kenn- 
zeichnen, dass  es  in  derselben  zu  einer  starken  Wncherung  von  Ge- 
lassen gekommen  sei,  „telangiectoides"  hinzuzusetzen. 

Die  Bezeichnung  Gliom  aber  etwa  ganz  fallen  zu  lassen,  wie  es 
Fleischl^)  will,  würde  ich  für  unzweckmässig  halten. 

Nicht  unterlassen  darf  ich  die  Anschauungen  von  Rlebs  —  we- 
nigstens in  Kürze  —  zu  erwähnen,  der  der  Ansicht  ist,  dass  bei  derar- 
tigen Geschwülsten  auch  die  nervösen  Elemente,  und  zwar  sowohl 
Ganglienzellen  als  auch  markhaltige  Nervenfasern  an  der  Wucherung 


*)  Wiener  medicinische  Jahrbücher  1872.  S.  217. 


410  Dr.  Buchhola, 

theilnehmen.  Was  nun  den  uns  beschäftigenden  Tumor  angeht,  so 
dürfte  bei  ihm  ein  derartiger  Process  wohl  ausgeschlossen  sein.  Wie 
oben  geschildert,  berührt  der  Tumor  nur  an  einer  räumlich  wenig 
ausgedehnten  Partie  die  graue  Rinde,  ohne  jedoch  auf  sie  überzugrei- 
fen, so  dass  ja,  wenn  wir  von  den  wohl  vereinzelt  in  der  weissen 
Substanz  vorkommenden  Ganglienzellen  absehen,  hier  die  Ganglien- 
zellen gar  nicht  bei  der  Geschwulstentwickelung  betheiligt  sein  konn- 
ten. Aber  auch  Bilder,  die  etwa  auf  eine  Betheiligung  der  Nerven- 
fasern an  dem  Wucherungsprocess  hätten  schliessen  lassen,  habe  ich 
nirgends  auffinden  können. 

Auf  die  sonstige,  wie  gesagt,  ja  schon  recht  stattliche  Literatur 
über  die  Gliome  einzugehen,  glaube  ich  unterlassen  zu  müssen,  da 
dieser  Aufsatz  sonst  die  ihm  gestellten  Grenzen  weit  überschreiten 
würde.  Erwähnen  will  ich  nur,  dass  eine  grosse  Anzahl  von  dies- 
bezüglichen Untersuchungen  Resultate  ergeben  hat,  die  mit  den  von 
mir  erhobenen  Befunden  vollkommen  übereinstimmen,  wie  unter  an- 
deren denn  auch  Simon*)  bereits  unter  dem  Namen  „Das  Spinnen- 
zellen- und  Pinselzellengliom''  eine  Geschwulst  beschrieben  hat,  die  in 
den  sie  zusammensetzenden  Elementen  der  uns  vorliegenden  wohl  an 
die  Seite  zu  stellen  ist.  Ebenso  glaube  ich  auch  nur  darauf  hin- 
weisen zu  müssen,  dass  wir  ja  in  dem  der  Syringomyelie  zu  Grunde 
liegenden  Entartungsprocess  einen  Vorgang  haben,  der,  wie  auch 
sonst  schon  immer  betont,  zu  den  Gliomen  in  den  nächsten  Beziehun- 
gen steht. 

Ebenso  glaube  ich  mich  ganz  kurz  fassen  zu  können,  wenn  ich 
mich  schliesslich  einer  Besprechung  der  klinischen  Erscheinungen, 
welche  die  Kranke  gezeigt  hatte,  zuwende.  Die  Patientin  war  in  ge- 
wissem Sinne  hereditär  belastet.  Ihre  Mutter  ist  verhältnissmässig 
früh  (im  48.  Lebensjahre),  nachdem  sie  eine  Reihe  von  Schlaganfällen 
erlitten  hatte,  einem  solchen  erlegen;  auch  die  Geschwister  der  Pa- 
tientin scheinen  etwas  eigenartig  veranlagt  zu  sein,  wenigstens  heisst 
es  von  ihnen,  dass  sie  etwas  auffallend  Kurzes  und  Heftiges  in  ihrem 
Wesen  hätten.  Freilich  sind  ja  nun  unsere  Kenntnisse  vorläufig  noch 
ganz  gering,  in  wie  weit  wir  aus  dem  Auftreten  einer,  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  doch  auch  in  ihren  ersten  Anfängen  nicht  ange- 
borenen Geschwulst  auf  eine  gewisse  hereditäre  Disposition  zu  Er- 
krankungen des  Centralnervensystems  schliessen  dürfen,  immerhin 
aber  habe  ich  geglaubt,    diesen  Punkt  hier  berühren  zu  müssen,  da 


*)  Virchow's  Archiv  Bd.  61. 
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wir  doch  recht  häufig  in  der  Ascendenz  derartig  Kranker  Störungen 
ionerhalb  des  Gentralnervensystems  vorfinden. 

Was  nun  den  Verlauf  des  Leidens  anbetrifft,  so  ist  es  auffallend, 
dass  sich  bei  der  Kranken  die  Symptome  ihres  cerebralen  Leidens 
gerade  im  Anschluss  an  ihre  Niederkunft,  d.  h.  zu  einer  Zeit,  in 
welcher  so  zu  sagen  grössere  Ansprüche  an  ihre  Kräfte  gestellt  wur- 
den, geltend  machten;  so  zeigte  Patientin  im  Anschluss  an  ihre  vor- 
letzte Niederkunft  Zeichen  einer  geistigen  Störung,  die  spontan  ver- 
schwanden, um  dann  bei  der  letzten  Niederkunft  von  Neuem  aufzu- 
treten und  in  den  oben  eingehend  geschilderten  Symptomencomplex 
überzugehen. 

Was  nun  diesen  letzteren  anbetrifft,  so  finden  wir  in  ihm  wohl 
so  ziemlich  sämmtiiche  Symptome  vereinigt,  die  wir  bei  etwas  grös- 
seren Hirntumoren,  wenn  sie  durch  ihren  Sitz  nicht  gerade  zu  Herd- 
symptomen Veranlassung  geben,  wahrzui>6hmen  pflegen,  und  die  wir 
mit  Recht  auf  die  Erhöhung  des  Drucks  im  Schädelinnern  zurück- 
fuhren. So  sehen  wir  auch  bei  dieser  Patientin  jene  eigenartige 
Apathie  und  Indolenz,  gepaart  mit  einer  allmälig  immer  mehr  her- 
vortretenden Demenz,  jene  bekannte  Hemmung  im  Ablauf  der  psychi- 
schen Functionen,  jene  beinahe  anhaltend  bestehende  leichte  Benom- 
oenheit.  Von  somatischen  Zeichen  wären  danu  aber  auch  noch  zu 
erwähnen  die  anhaltende  Pulsverlangsamung,  das  Auftreten  der 
Stauungspapille  und  das  allerdings  erst  gegen  das  Ende  des  Lebens 
beobachtete  Erbrechen.  Beinahe  auffallend  könnte  es  erscheinen, 
dass  die  sonstigen  somatischen  Erscheinungen,  trotz  der  Grösse  des 
Tumors  und  obgleich  derselbe  auch  die  Fasern  der  Capsula  interna 
in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte,  nicht  stärker  hervorgetreten  sind. 
So  finden  wir  nur  notirt,  dass  die  Reflexe  gesteigert  waren,  und  zwar 
P.  S.  R.  R.  <  L.,  und  dass  sich  eine  gewisse  Schwäche  in  den  rech- 
ten Extremitäten  geltend  gemacht  habe.  Ausserdem  hatte  dann  noch 
eine  leichte  Spannung  in  der  Muskulatur  bei  Bewegungen,  activen 
sowohl  wie  passiven,  constatirt  werden  könnnen.  Alle  diese  letzten 
Erscheinungen  deuten  nun  freilich  darauf  hin,  dass  sich  Störungen 
innerhalb  der  motorischen  Bahnen  geltend  gemacht  haben;  eine  offene 
Frage  wird  es  aber  bleiben  müssen,  ob  dieselben  als  eine  directe 
Folge  der  durch  den  Tumor  bedingten  Schädigung  der  motorischen 
Bahnen  innerhalb  der  Capsula  interna  aufzufassen,  oder  ob  sie  erst 
durch  eine  secundäre  Affection  der  Seitenstränge  des  Ruckenmarks 
bedingt  seien,  eine  Affection,  die  freilich  uoch  nicht  derartige  Folgen 
hinterlassen  hatte,  dass  wir  sie  mit  dem  Mikroskop  hätten  aufdecken 
können.     Dass  es  übrigens  trotz  des  Ergriffenseins  der  Capsula  in- 
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terna  nicht  zn  vollständigeD  Paralysen  der  Extremitäten  gekommen 
ist,  kann  nicht  Wunder  nehmen,  da  gerade  derartige  Tamoren,  wie 
der  vorliegende,  vielfach  das  Gewebe  nicht  vollständig  vernichten, 
sondern  vielmehr  zwischen  die  Elemente  des  ursprfinglicheu  Gewebes 
hinwucbern,  ohne  dieselben  zugleich  zu  zerstören  und  ihrer  Function 
zu  berauben. 

Eine,  wie  es  scheint,  bisher  kaum  beobachtete  somatische  Er- 
scheinung können  wir  wohl  jene  oben  eingehend  beschriebenen  zacken- 
den Bewegungen  in  den  Armen  nennen.  Wie  gleichfalls  oben  aus- 
einandergesetzt, können  wir  dieselben  nicht  mit  den  bekannten  Be- 
wegungen des  Tremor  alcoholicus,  dem  Zittern  bei  Paralysis  agitans, 
dem  Intentionszittern  bei  der  multiplen  Sklerose,  den  athetotischen 
Bewegungen  auf  eine  Stufe  stellen,  sie  zeigen  eben  einen  ganz  eigen- 
artigen schwer  zu  beschreibenden  Charakter.  Vergeblich  erscheint  es 
mir  nach  einer  Erklärung  für  das  Znstandekommen  dieser  Bewegun- 
gen zu  suchen,  oder  in  bestimmten  anatomisch  definirbaren  Verände- 
rungen die  Ursachen  dieser  Störung  aufdecken  zu  wollen,  da  es  sich 
dabei  zur  Zeit  ja  doch  nur  um  mehr  oder  minder  tief  begründete 
Hypothesen  wfirde  handeln  können.  Immerhin  habe  ich  geglaubt, 
gerade  auf  dieses  Symptom  aufmerksam  machen  zu  mfissen,  da  es, 
wie  es  mir  auch  aus  sonstigen  Beobachtungen  scheinen  will,  viel- 
leicht viel  häufiger  vorhanden  ist  und  bisher  nur,  da  nicht  speciell 
die  Aufmerksamkeit  auf  dasselbe  gelenkt  war,  der  Beobachtung  ent- 
gangen ist. 


Es  ist  mir  eine  angenehme  Pflicht  auch  an  dieser  Stelle  Herrn 
Hofrath  Ffirstner  meinen  tiefgeföhlten  Dank  für  Oeberlassnng  des 
dieser  Arbeit  zu  Grunde  liegenden  Materials,  sowie  för  die  vielseitige 
Anregung,  die  er  mir  während  meiner  Arbeiten  zu  Theil  werden  Hess, 
auszusprechen. 


ErkSrung  der  Abbildungen.   (Taf.  IX.) 

Fig.  1.  Zupfpräparftt.  Färbung  mit  Borax-Carmin.  Gef&sssprossen  iui<i 
Schlingen.    Zeiss.  Oc.  2.  Obj.  DD. 

Fig.  2.  Schnitt  aus  den  Tamormassen  des  rechten  Vorderhirns.  Harnt* 
toxylin,  Eosin.  Zeiss.  Oc.  2.  Obj.  DD.  Grosse  rundliche  (sarcom&bnlicbe) 
Zellen,  zum  Theil  zerfallen. 
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Fig.  3.     Zellen  aas  Zapfpräparaten.   Osmiam  und  Boraxcarmin.  Zeiss. 
Oc.  2.  Obj.  F.  bei  a.  Zelle  mit  spiralig  yerlaufenden  stärkeren  Forisälzen. 
Bei  b.  Zelle  in  Verbindang  mit  der  Adyentitia  eines  Qefässes« 

Fig.  4.  Schnitt.  Hämatozylin,  Bosin.  Zeiss.  Oo.  2.  Obj.  DD.  bei  a. 
eine  der  Oef&sswandang  angelagerte  Spinnenzelle. 

Fig.  5.  Schnitt  ans  dem  weissen  Harklager.  Hämatozylin,  Eosin. 
Zeiss.  Oo.  2.  Obj.  DD.  bei  a.  kleiner  yon  epithelartigen  Zellen  umgebe- 
ner Hohlraum. 

Bei  b.  ein  zweiter,  gleicher,  nur  grösserer  Hohlraum,  Yon  welchem 
auf  der  Zeichnung  nur  ein  Theil  wiedergegeben  ist. 

Fig.  6.  Zapfpräparat.  Boraxcarmin.  Zeiss.  Oc.  2.  Obj.  DD.  Oe- 
fassschlinge  zwischen  zwei  Gefassen.  Die  kegelförmig  aasgestülpte  Perithel- 
scheide  folgt  der  Endothelsprosse,  um  sich  erst  in  einer  grossen  Entfernung 
an  dieselbe  anzulegen. 


XIX. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Herrn  Geh.  Hofrath 
Prof  Erb  in  Heidelberg. 

Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Lesestörnngen 
anf  Grand  eines  Falles  von  Dyslexie. 

Von 

Dr.  S.  Weissenberg 

aus  Jelissawetgrad. 


Vor  einigen  Jahren  berichtete  Berlin  auf  der  Wanderversammlung 
sudwestdeutscher  {Neurologen  und  Irrenärzte  über  eine  eigenthQmliche 
Lesestdrung,  die  er  Dyslexie  oder  partielle  Wortblindheit  nannte.  Im 
Jahre  1887  verfugte  Berlin  über  sechs  Fälle  eigener  Beobachtung, 
die  er  mit  zwei  anderen  von  Nieden  und  Königshöfer-Steiner 
beobachteten  Fällen  in  seiner  Schrift  ,,H)ine  besondere  Art  der  Wort- 
blindheit (Dyslexie)'*  veröfifentlichte.  Bruns  beschrieb  eine  identische 
Lesestörung  im  Jahre  18^8.  Schon  diese  Seltenheit  des  Vorkommens 
würde  die  Publication  eines  weiteren  Falles  von  Dyslexie  rechtfer- 
tigen. Die  klinische  Beobachtung  des  Patienten  in  den  letzten  Tagen 
seines  Lebens,  der  Sectionsbefund,  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen 
Untersuchung  des  Gehirnes  sind  vielleicht  weitere  Grunde,  die  das 
Interesse  des  Falles  heben.  Ein  Symptom,  das  der  Patient  in  klassi- 
scher Weise  bot,  verannlasste  mich,  die  Dyslexie  aus  einem  ganz 
anderen  Standpunkte  zu  betrachten,  als  es  Berlin  thut.  Ich  erlaube 
mir  dabei  etwas  genauer  auf  die  Lesestörungen  im  Allgemeinen  ein- 
gehen. Leider  war  es  mir  nicht  immer  möglich,  die  theoretischen 
Ausführungen  durch  klinisches  Material  zu  verstärken.  Wenn  man  die 
UnVollständigkeit  der  bisherigen  Prüfung  der  Lesestörungen  und  die 
Schwierigkeiten,  mit  denen  man  zu  kämpfen  hat,  bei  einer  theoreti- 
schen Untersuchung  derselben  berücksichtigt,  so  wird  man  die  (eveo- 
tueSlen)  Schwierigkeiten  in  der  vorliegenden  Arbeit  zu  entschuldigen 
geneigt  sein. 
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Ich  fange  mit  der  Mittheilang  der  Krankeogeschlchte  an: 

Herr  Ob  H.,  Forstrath,  57  Jahre  all,  ist  erblich  nicht  belastet.  Fr^u 
des  Patienten  an  Tabercnlose  gestorben,  drei  Kinder  leben,  sind  gesund.  Pa- 
tient selbst  soll  in  seiner  Jagend  Gelbsncbt  gehabt  haben ,  sonst  aber  immer 
gesund  gewesen  sein.  Sein  jetziges  Leiden  führt  er  auf  eine  Veränderung 
seiner  Lebensweise  und  Beschäftigung  zurück:  Bis  dahin  im  äusseren  Forst- 
dienst thätig,  wurde  er  im  Jahre  1883  aufs  Bureau  versetzt.  Von  da  ab 
sollen  sich  Magenbeschwerden  eingestellt  haben:  zuntächst  besonders  Auf- 
stossen,  wechselnder  Appetit,  Stuhl  zu  Diarrhoe  geneigt,  kein  Erbrechen; 
schon  von  jener  Zeit  ab  soll  auch  leichte  Abmagerung  begonnen  haben.  Vor 
4  Jahren  will  Patient  nach  dem  Gebrauch  von  Schweizerpillen  ^ Nieren blu- 
tung*"  gehabt  haben.  Psyche,  Gang,  Sehen,  Hören  etc.  waren  normal.  Nur 
fiel  schon  damals  eine  etwas  erregte  Stimmung  auf,  die  in  dem  letzten  halben 
Jahre  noch  auffallender  wurde. 

Ende  1885  inficirte  sich  H.  Das  Ulcus  am  Glied  heilte  bei  Jodoform- 
behandlung innerhalb  14  Tagen,  eine  weitere  Behandlung  wurde  nicht  vor- 
genommen, secnndäre  Erscheinungen  wurden  vom  Hausarzt  nie  beobachtet. 

Vor  1  Yj  Jahren  entdeckte  Patient  selbstständig  eine  Leberge- 
schwulst, die  von  den  behandelnden  Aerzten  in  Anbetracht  der  Aengstlich- 
keit  und  hohen  Erregbarkeit  des  Patienten  für  ganz  unbedenklich  erklärt 
wurde.  Ohne  erhebliche  Beschwerden  zu  haben,  consultirte  er  Herrn  Dr. 
Hoff  mann  hier  am  19.  April  1888.  Letzterer  fand  einen  Tumor,  entspre- 
chend dem  rechten  Leberiappen,  der  nicht  schmerzhaft  und  nicht  uneben  war; 
Urin  normal,  keine  Galle nfarbstoffreaction ;  Ernährungszustand  nicht  sehr  gut. 
Dr.  Hoffmann  ordinirte  „unter  Berücksichtigung  der  syphilitischen  lufection 
and  der  völligen  Schmerzlosigkeit  der  Geschwulst''  Kai.  jod.  6,0  :  180,0  und 
rieth  in  Behandlung  zu  bleiben,  bis  eine  absolut  sichere  Diagnose  gestellt 
werden  konnte. 

Patient  hatte  das  seiner  Zeit  ordinirte  Kai.  jodat.  auf  Anrathen  seiner 
Aerzte  nicht  genommen,  war  längere  Zeit  in  der  Sommerfrische;  fühlte  sich 
angeblich  wohl  bis  Mitte  November  1888.  Da  Hess  ziemlich  rasch 
die  Sehkraft  nach;  er  scheint  dabei  nach  der  Beschreibung  das  Wortbild 
wohl  gesehen  zu  haben,  fasste  den  Begriff  aber  geistig  nicht.  Gleichzeitig 
wurde  er  unsicher  im  Auffinden  der  Worte,  er  musste  nach  dem  rich- 
tigen Worte  suchen.  Er  war  erregbarer  als  früher  und  in  diesem  Zu- 
stande kamen  nach  Aussage  seiner  Umgebung  die  Worte  nicht  mehr  so  flies- 
send heraus.  Durch  das  Augenleiden  wurde  auch  der  Gang  etwas  unsicher. 
Abnahme  des  Gedächtnisses,  der  Denkkraft,  rasche  Ermüdung  bei  geistiger 
Arbeit  sollen  ganz  gefehlt  haben,  ebenso  Schwindel,  Motilitäts-  und  Sensibi- 
litätsstörungen. Die  vegetativen  Functionen  normal,  kein  Erbrechen.  Zeit- 
weise etwas  schmerzhafter  Druck  in  den  Augen.  Der  Sohn  des  Patienten  fügt 
hinzu,  dass  sein  Vater  seit  Bestehen  des  Augenleidens  stets  das  rechte  Auge 
als  besonders  schlecht  bezeichnet  habe,  auch  soll  es  ihn  beim  Gehen  (vielleicht 
in  Folge  dessen)  stets  nach  rechts  gezogen  haben. 

Status  praesens  (19.  December  1888;.  Patient  erkennt  Dr.  Uoffmann 
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nicht  mehr,  erinnert  sich  erst  wieder  an  die  Gonsaltalioo,  als  es  ihm  gesagt 
wurde.  Er  macht  dann  obige  Angaben  mit  einer  gewissen  geistigen  Unsicher- 
heit. Beim  Entkleiden  legt  er  Uhr,  Kleider  etc.  auf  den  Schreiblisch  direct 
auf  die  Krankengeschichte.  Irotzdem  ihm  mehrere  Male  gesagt  wird,  er  möge 
sie  auf  den  Stahl  legen.  Er  zeigt  sich  geistig  sehr  zerfahren  und  macht  den 
Eindrnck  eines  Mannes  mit  deallicher,  wenn  auch  massiger  Gedächtnisschwäche. 
Bei  der  Untersachung  tritt  noch  hervor,  dass  er  die  gesprochenen  Worte  genaa 
hört,  denn  er  wiederholt  sie  richtig,  dass  er  aber  ihren  Sinn  nicht  versteht. 
Aufgefordert  die  rechte  Ferse  dem  linken  Knie  zu  nähern,  das  eine  Bein  über 
das  andere  zu  legen  u.  s.  w.,  thut  er  nichts  anderes,  als  er  beugt  das  betref- 
fende Bein,  trotzdem  er  regelmässig  wiederholt,  was  für  eine  Bewegung  er 
ausfuhren  soll.  Er  weiss  dann  nicht,  wohin  er  seine  einzelnen  Kleidungsstücke 
gelegt  hat;  er  sucht  seine  Hosenträger,  die  auf  dem  Tische  liegen,  in  seinen 
Hosen  und  bezeichnet  sie  als  „die  Dinge  an  den  Hosen ^,  worunter  er  die  ihm 
dann  übergobenen  Hosenträger  versteht. 

Andere  aphasische  Störungen  sind  nicht  vorhanden.  Die  Zange  zittert 
nicht.  Pupillenverhalten  normal,  ebenso  Augenmuskelbeweguogen.  Kein 
Schwanken  bei  Augensohluss,  keine  Ataxie  beim  Oehen.  Sensibilität  und 
Motilität  völlig  intact.  Bauchreflexe  fehlen;  Piantarreflexe  vorhanden,  links 
etwas  lebhafter  als  rechts.  Keine  Muskelspanoungen;  Sehnenreflexe  lebhaft, 
rechts  Andeutung  von  Fussclonas. 

Befund  der  inneren  Organe  wie  im  April  dieses  Jahres:  Der  Tumor  in 
der  rechten  Lebergegend  noch  vorhanden.  Keine  Symptome  von  secundärer 
oder  tertiärer  Lues. 

Patient  vergisst  beim  Weggehen  seine  Uhr  and  seinen  Zwicker, 
lässt  beides  aach  in  den  nächsten  Stunden  nicht  holen. 

Diagnose:  Wahrscheinlich  Lues  cerebralis  oder  Herd  in  der 
Gegend  der  Sprachcentren;  doch  sind  die  aphasischen  Störungen 
nicht  scharf  genug  ausgesprocheo,  um  eine  sichere  Diagnose 
stellen  zu  können. 

Am  5.  December  1888  hatte  Patient  wegen  seines  Augenleidens  die 
Universitäts-Augenklinik  aufgesucht. 

Am  19.  December  Aufnahme  in  die  Augenklinik.  Dr.  Bernhei- 
mer  theilt  folgendes  Untersuchungsresultat  vom  5.  December  mit: 

„Seit  drei  Wochen  aiigeblich  Abnahme  der  Sehkraft,  jedoch  nicht 
beim  Sehen  in  die  Ferne,  sondern  bloss  bei  Naharbeit;  er  fand,  dass  er  we- 
niger flies  send  lesen  könne,  häufig  stecken  bleibe;  er  meint  die  Lese- 
brille genüge  ihm  nicht  mehr. 

Status  praesens.    Beide  Augen  blass,  Pupillen  mittelweit,  in  jeder 

Art  prompt  reagirend.    Medien  klar.    Papillen  rein  und  klar,  grosse, 

flache  physiologische  Excavationen. 

R  S  ^=  ^^  1 

-. '     ' /,^  >8ehr  zögernd  und  langsam.    Er  trägt  für  die  Nähe  +  ^D, 

erst  mit  -f-  6  D.  liest  er  sehr  zögernd,  bucbstabirend.  Jäger  No.  1.  Far< 
bensinn  normal. 
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30*  1 

Gesichtsfeld  normal.     Liohtsinn  =  -— ^    =  -—=-    (geringe 

40  0.7 

Herabsetzung)*. 

Während  des  Aufenthalts  des  Herrn  H.  in  der  Augenklinik,  stellte  Dr. 
Bernheimer  folgende  Beobachtungen  an: 

„20.  Deoember.  Patient  liest:  „Wen  die  Natur  ver— ",  dann  bleibt 
er  stecken  und  giebt  an,  nicht  weiter  zu  können,  aufgefordert,  vermag  er  nur 
die  folgenden  einzelnen  Buchstaben  zu  lesen.  Er  liest  z.  B.  d— e— r,  ist  aber 
nicht  im  Stande  die  drei  Buchstaben  der  zu  verbinden. 

21.  December.  Patient  kann  gar  nicht  mehr  lesen  und  sagt  überall 
nur  die  Worte:  guter  Mensch.  —  Auf  Dictat  schreibt  er  richtig,  liest  aber  dann 
nur:  guter  Mensch.  Man  gewann  aber  dabei  die  Vorstellung,  dass  er  das 
ihm  Dictirte  verstanden  hat;  sein  mangelnder  Wortschatz  aber  und  das  Un- 
vermögen zu  lesen,  erlaubten  ihm  nicht  das  deutlich  zu  machen. 

22.  December.  Das  Dictat-Schreibeo  fallt  ihm  schwer,  er  beginnt  die 
Worte  richtig,  bleibt  aber  dann  stecken  und  schreibt  dummes  Zeug  weiter. 

24.  December.  Heute  versteht  er  das  ihm  Gesagte  schwer,  erst  nach 
mehrmaligem  Wiederholen,  leicht  jedoch,  wenn  man  entsprechende  Geberden 
dazu  macht**. 

Ueberhaupt  machte  Patient  auf  Dr.  Bernheimer  den  Eindruck  eines 
sich  seines  schweren  Zustandes  bewussten  Kranken  mit  noch  ziemlich  erhal- 
tener Intelligenz.  Er  wollte  alles  von  ihm  Geforderte  thun,  war  aber  nicht 
im  Stande,  was  ihn  sehr  aufregte  und  verstimmte.  Am  22.  December  konnte 
Patient  nur  die  ersten  1—2  Buchstaben  richtig  hinschreiben,  dann  folgten 
aber  unleserliche  Bruchstücke  von  Buchstaben,  obgleich  er  sich  viel  Mühe  gab 
mit  den  Augen  das  Geschriebene  zu  controliren.  Zuletzt  legte  er  die  Kreide 
hin  mit  den  Worten:  „ich  bin  ganz  verwirrt.  Schriftproben  konnten  leider 
nicht  aufgehoben  werden,  da  Patient  das  Dictirte  an  die  Wandtafel  schrieb*). 

Am  24.  December  diagnosticirte  Prof.  Furstner:  locale  (gummöse?) 
Affection  im  linken  Schläfelappen. 

Die  Weihnachten  brachte  Patient  im  Kreise  seiner  Familie  zu.  Der  Sta- 
tus soll  im  Allgemeinen  derselbe  gewesen  sein ,  aber  Patient  noch  schlechter 
gesprochen  und  verstanden  haben.  Am  24.  Abends  und  25.  Erbrechen 
(wohl  auf  Genuss  von  Weihnachtsconfect)  und  etwas  Diarrhoe. 

Am  27.  Mittags  soll  Patient  etwas  verändert  gefunden  worden  sein: 
colossale  Schwäche,  kann  kaum  mehr  gehen  und  stehen,  stierer  Blick,  etwas 
Erbrechen  nach  Kaffee,  vollständige  Un Verständlichkeit  und  gar  kein  Ver- 
standniss  für  das  mit  ihm  Gesprochene.  Stuhl  und  Urin  soll  er  nicht  unter 
sich  gelassen  haben. 

Am  27.  December  wurde  H.  in  die  medicinische  Klinik  aufge- 
nommen. 


*)  Es  ist  mir  eine  angenehme  Pflicht  Herrn  Dr.  Bernheimer  für  die  mir 
von  ihm  gemachten  mündlichen  Mittheilungen  meinen  Dank  auszusprechen. 

ArehlT  f.  PtyeUatHc.    XXII.  8.  Heft.  27 
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Statas  praesens  27.  Deoember  1888. 

Patient  liegt  mit  etwas  stierem  Blick  da,  begrüsst  den  an's  Bett  Treten^ 
den  mit  irgend  einem  mit  Verwanderang  aasgesproohenen  Wort,  oft  aach  mit 
Ah!  —  Auf  Befragen  giebt  er  anyerständliche  Antworten,  sacht  offenbar  nach 
Worten,  bringt  oft  richtige,  aber  anpassende  Worte  her?or,  oft  aach  nar  Sil- 
ben, die  er  sinnlos  aneinanderfügt.  Den  mit  Demonstration  verdeatlichten 
Aafforderangen  yermag  er  nar  theilweise  nachzakommen ;  immerhin  sieht  man 
aas  einzelnen  Beobachtangen  und  seinen  Reactionen,  dass  er  wenigstens  Einzel- 
nes sicher  zu  verstehen  scheint.  Manchmal  hört  man  Aasdräcke  wie  «Allmäch- 
tiger", die  doch  als  das  Bewasstsein  seiner  anglücklichen,  hülflosen  Lage  be- 
kundend angesprochen  werden  können.  Im  grossen  Ganzen  ist  aber  doch  der 
mündliche  and  Zeichenverkehr  fast  anmöglich.  Aufgefordert  zam  Schreiben, 
nimmt  er  den  Bleistift  gar  nicht  in  die  Hand.  —  Der  Händedrack  ist  ziemlich 
schwach,  auch  bekundet  der  ganze  Anblick  einen  gewissen  Grad  von  körper- 
licher Ermattung,  wenn  auch  einzelne  Bewegungen,  z.  B.  Aufsitzen,  ganz  kräf- 
tig ausgeführt  werden.  Wangen  stark  eingefallen,  auch  sonst  erhebliche  Ab- 
magerung. Keine  Oedeme.  Drüsenschwellungen  in  der  Inguinalgegend.  An 
allen  grossen  Arterienstämmen  starkes  Klopfen. 

Pupillen  reagiren  prompt,  normal  weit,  nicht  different.  Augenmuskel- 
bewegungen regelmässig,  nur  bei  extremer  Abduction  etwas  oscillatorischer 
Nystagmus  (?)  keine  deutliche  Facialisparese  (rechts?).  Sonstige  Gehimneryen 
ohne  nachweisbare  Functioosstörung.  Zunge  wird  nicht  weit,  aber  gerade 
herausgestreckt,  etwas  belegt,  trocken.  Puls  etwas  celer,  massig  gespannt, 
90,  Respiration  regelmässig,  30  p.  Min. 

Reflexe:  Plantar-,  Scrotal-,  Abdominalreflex  fehlt,  Kniereflex  deutlich, 
nicht  erhöht,  ebenso  Achillessehnen reflex.  Hier  und  da  scheint  etwas  Fuss- 
clonus  angedeutet.    Sonst  keine  abnormen  Reflexe. 

Sensibilität  und  Motilität  scheinen  erhalten ,  soweit  Prüfung  möglich. 
Schluckt  (verschluckt  sich  nur  selten)  gurgelt  auch  noch. 

Mittags  (nach  der  Untersuchung)  sofortiges  Erbrechen  bei  Suppege- 
nuss:  im  Erbrochenen  (sauer)  keine  Salzsäure. 

Innere  Organe:  An  den  Lungen  kein  abnormer  Befund.  Herzdämpfang 
im  Intercostalraum  tiefer,  Herzschok  sehr  stark,  etwas  zitternd,  nach  innen 
von  der  Mamillarlinie  im  4 — 6.  Intercostalraum  fühlbar,  systolisches  Blasen 
an  allen  Ostien,  Diastole  rein.  Ueber  den  grossen  Arterienstämmen  bei  mittel- 
starkem Druck  ein  ziemlich  lautes  systolisches  Geräusch. 

Abdomen  rechts  mehr  vorgewölbt  als  links,  massig  gespannt.  Percuto- 
risch  und  palpatorisch  läsat  sich  ein  Tumor  abgrenzen,  dessen  untere  Grenze 
einen  seichten  Bogen  von  der  rechten  Grista  oss.  ilei  bis  zur  äusseren 
Herzdämpfung  beschreibt.  Die  Herz-  und  Leberdämpfang  geht  in  diejenige 
des  Tumors  über;  letzterer  fühlt  sich  glatt  an  und  lässt  deutliche  Pulsation 
wahrnehmen.  In  der  Gegend,  die  ungefähr  der  Lage  der  Gallenblase  ent- 
spricht, hört  man  bei  schon  ganz  leisem  Druck  des  Stethoskops  ein  lautes 
systolisches  Blasen,  das  nicht  in  die  Herzgegend  übergeht,  ein  eben  solohes 
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hört  man  rechts  hinten  and  nnten  in  der  Scapnlarlinie  anterhalb  der  zwölften 
Rippe.    Keine  Flüssigkeit  im  Abdomen,  kein  Frottement. 

Drin:  Specifisches  Gewicht  1026,  reichliche  Urate,  saaer,  kein  Zucker, 
Spot  Albamen,  keine  Cjlinder. 

Abends  6  Uhr  wird  Patient  plötzlich  sehr  unruhig;  bestrebt  sich  stets 
auf  den  Bauch  zu  liegen.  Ein  Qrund  dafür  ist  nicht  zu  eruiren,  bis  die  Con- 
statirung  einer  massig  gefüllten  Blase  Veranlassung  giebt,  dem  Patienten  das 
Uringlas  zu  reichen;  nachdem  man  ihm  noch  das  Qlied  hereinlegte,  nickte  er 
dankend  und  Hess  ziemlich  7iel  Urin. 

Nachts  ziemlich  ruhig,  viel  Schlaf.    2 mal  Urin  in  das  Bett. 

28.  December  8  Uhr.  Gegen  Morgen  mehrmals  Erbrechen,  Sopor, 
Cheyne-Stokes'sches  Athmen.  Papillen  eng,  reagiren.  Bei  Anruf  wenig 
Reaction,  keine  Anzeichen  von  Lähmung.  Mund  wird  offen  gehalten,  Respi- 
ration oft  schnarchend.  Befund  an  den  Lungen  und  am  Abdomen  wie  gestern. 
Puls  88,  kräftig,  regelmässig;  Temperatur  38,3. 

Abends  5  Uhr:  Ohne  dass  von  den  Anwesenden  etwas  am  Kranken  be- 
merkt worden  war,  ist  der  Status  jetzt  plötzlich  verändert.  Es  gelingt  deut- 
liche Lähmung  der  rechten  oberen  Extremität  nachzuweisen,  dieselbe 
fallt  bei  passiver  Hebung  schlaff  herunter.  Auf  sensible  Reizung  (Kneifen  in 
die  Hand)  reagirt  allerdings  noch  die  Schuliermuskulatur  mit  einer  Bewe- 
gung. Reflexe  an  oberen  Extremitäten,  wie  bisher,  rechts  und  links  gleich 
schwach.  Das  rechte  Bein  liegt  abducirt  und  etwas  gebeugt,  dabei 
leichte  Contractur,  Achillessehnenreflex  lebhaft.  Das  linke  Bein  ohne  Ano- 
malie. Plantarreflexe  erhalten,  Bauch-  und  Scrotalreflex  erloschen. 
Sensorium  vollständig  benommen.  Schluckt  noch  ziemlich  gut.  Puls  88, 
Temperatur  38. 

29.  December.  Nachts  ziemlich  ruhig,  wenig  Stöhnen.  Lässt  Urin  in 
das  bereit  liegende  Uringlas;  Urin  mit  reichlichen  Uraten,  specifisches  Ge- 
wicht 1028,  etwas  Albumen.  Sonst  Status  idem.  Noch  Gheyne-Stokes- 
sches  Athmen.  Die  linke  Pupille  ist  etwas  enger  als  die  rechte,  beide  reagiren 
auf  Lichteinfall  gut.    Im  rechten  Facialisgebiet  jetzt  auch  deutliche  Parese . 

Angeblich  soll  Patient  Mittags  anscheinend  etwas  zu  Bewusstsein  {?) 
gekommen  sein  und  will  auf  Fragen  genickt  haben.  Bei  der  Abendvisite  Sta- 
tus unverändert.  Schlucken  geht  erheblich  schlechter.  Im  linken  Arm  sehr 
viele  Zuckungen,  solche  sind  auch  in  der  Nacht  vom  28.  auf  29.  bemerkt 
worden.  Pupillen  reagiren  schwach.  Puls,  Respiration  und  Temperatur  stie- 
gen während  des  Tages  continuirlich  in  die  Höhe,  um  12  Uhr  Nachts  war 
Puls  126,  Respiration  38  und  Temperatur  38,8. 

30.  December.  Nach  einer  ruhig  verlaufenen  Nacht,  in  der  H.,  wie 
fast  fortwährend  noch  bei  Tage,  in  tiefem  Sopor  daliegt,  aus  dem  er  nur  auf 
wenige  Minuten  zu  erwachen  scheint,  heute  früh  im  Allgemeinen  keine  we- 
sentliche Veränderung.  Der  rechte  Arm  liegt  bewegungslos,  schlaff;  bei 
Kneifen  in  die  Finger  auch  keine  Reaction  der  Schultermuskeln  mehr;  rechts 
Reflexe  erloschen,  links  Sehnenreflexe  schwach,  aber  deutlich.  Patellarreflexe 
deutlich.    Hautreflexe  fehlen.    Rechtes  Bein  noch  in  gebengt  abducirter  Stel- 

27^ 
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lang.  Rechte  Papille  reaotionslos,  linke  reagirt  schwach.  Am  linken  Aagd 
entwickelt  sich  conjanctiyale  Injection  mit  starker  weisslich- schleimiger  (eitri- 
ger?) Secretion. 

Rechts  and  links  schwaches  Athmen  in  den  unteren  Partien,  Bronohitis 
hinten  anten.  Durch  das  allmälige  Einfallen  der  Bauchdecken  treten  die  Ver- 
hältnisse im  Abdomen  klarer  zu  Tage:  es  lässt  sich  mit  ziemlicher  Sicherheit 
ein  Niere ntumor  diagnosticiren  bei  freier  Leber.  Im  Urin  ca.  Vio  Volum 
Albumen. 

Abends  wird  eine  geringe  Hyperästhesie  der  linken  Wade  bemerkt,  bei 
Ergreifen  derselben  Zucken  mit  dem  linken  Bein.  Gheyne-Stokes'sches 
Phänomen  undeutlich.    Spannung,  Höhe  und  Gelerität  des  Pulses  nehmen  ab. 

12  Uhr  Nachts  Puls  146,  Respiration  49,  Temperatur  39,7. 

31.  December.  Nachts  ziemlich  ruhig.  Auf  den  Lungen  noch  keine 
sicheren  Zeichen  eines  pneumonischen  Processes;  kein  Husten;  Athmung  an 
Cheyne-Stokes  noch  erinnernd,  oberflächlich,  rasch  (50—54).  Herz  etwas 
nach  links  vergrössert.  Herztöne  unrein.  Im  Abdomen  das  Geräusch  undeut- 
lich.   Am  Kreuzbein  ein  ca.  Imarkstückgrosser  Decubitus. 

Etwas  Stöhnen.  Pupillen  fahl,  reactionslos.  Auf  Koeifen  keine  Muskel- 
bewegungen. Auch  linker  Arm  ganz  regungslos.  Pateliarrefleze  nicht  aus- 
zulösen. 

Abens  5  Uhr:  Respiration  70—80;  Puls  160—180,  sehr  klein,  fili- 
form.   Pupillen  eng,  reactionslos. 

6  Uhr:  Respiration  aussetzend.  Puls  kaum  eben  noch  fühlbar.  Tem- 
peratur 39,7. 

Abends  674  Uhr  Tod  ohne  besondere  Erscheinungen. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  „gefassreicher  Nieren  (Leber?)  Tumor. 
(Tumor  cerebri  metastatischer)  in  dem  linken  Schläfenlappen. 
Hemiplegie. 

Ich  erlaube  mir  einige  Eigentbümlichkeiten  des  eben  mitgetheil- 
ten  Falles  hervorzuheben  und  an  dieselben  einige  Betrachtungen  über 
Lesestörungen  anzuknüpfen.  Sectionsbefund  und  Ergebnisse  der  mi- 
kroskopischeD  Untersuchung  lasse  ich  darauf  folgen. 

Dass  dieser  Fall  dem  von  Berlin  aufgestellten  Rrankheitsbilde 
vollkommen  entspricht,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Die  charakteri- 
stische Lesestörung,  die  darin  besteht,  dass  der  Kranke  3 — 5  Worte 
liest  und  dann  erklärt,  nicht  weiter  lesen  zu  können;  das  Auftreten 
dieser  Störung  ohne  besondere  Vorboten;  das  Fehlen  einer  Affection 
des  Sehorgans,  wobei  besonders  auf  Hebetudo  visus  und  die  verschie- 
denen Formen  von  Asthenopie  zu  achten  ist;  das  Hinzutreten  von 
anderen  aphasischen  Erscheinungen  — ,  in  unserem  Falle  die  amne- 
stische Aphasie,  Worttaubheit,  Paraphasie,  Paragraphie;  die  apoplec- 
ttschen  Anfälle  mit  Hinterlassung  von  rechtsseitigen  Lähmungen  oder 
Paresen;  die  kurze  Dauer  des  Leidens;  der  letale  Ausgang  — ,  das 
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sind  die  einzelnen  Symptome  des  von  Berlin  geschilderten  Krank- 
heitsbildes, und  diese  sind  auch  bei  unserem  Kranken  zu  finden.  Die 
Lesestdmng  stellt  nur  insofern  ein  abweichendes  Bild  dar,  als  Pa- 
tient kein  „Cnlustgefahl*  äussert,  er  wollte  sogar  alles  von  ihm  Ver- 
langte than,  war  aber  dazu  nicht  im  Stande,  was  ihn  sehr  aufregte 
und  verstimmte.  Viel  wichtiger  für  die  Deutung  der  Dyslexie  scheint 
mir  das  andere,  in  den  bis  jetzt  veröffentlichten  Fällen  nicht  bemerkte 
Symptom  zusein:  nämlich  Patient  war  im  Stande,  nachdem  er  einige 
Worte  richtig  gelesen  hatte,  die  darauf  folgenden  Buchstaben  richtig 
zu  erkennen,  es  wollte  ihm  aber  nicht  gelingen,  die  Buchstaben  zu 
einem  Worte  zusammenzuffigen.     Wie  lesen  wir  denn? 

Ich  stelle  mir  das  Zustandekommen  des  Leseprocesses  folgender- 
massen  vor:  Das  Kind  liest  buchstabirend ;  auf  dieser  Stufe  bleibt 
auch  der  ungebildete;  bei  beiden  ist  die  richtige  Erkennung  der 
Buchstaben  eine  nothwendige  Voraussetzung  des  Lesens.  Beim  ge- 
bildeten, intelligenten  Menschen  geschieht  das  Lesen  auf  eine  ganz 
andere  Weise.  Durch  langjährige  Uebung  prägt  sich  eine  grosse  Zahl 
von  Schriftworten  so  tief  in  das  Gedächtniss  ein,  dass  ein  einziger 
Blick  auf  ein  solches  Wort,  ohne  dass  man  es  buchstabirt,  sofort  den 
zugehörigen  Begriff  wachruft.  Dies  entspricht  vielen  anderen  ein- 
gefibten  Fähigkeiten  des  Menschen.  Wenn  wir  zum  Beispiel  ein  Thier 
sehen,  so  brauchen  wir  keine  Vergleiche  anzustellen,  sondern  ein 
Blick  genügt  um  das  Betreffende  als  Hund,  Katze  u.  s.  w.  zu  be- 
zeichnen. Diüse  Schrftwortbilder  machen  aber  die  Minderzahl  aus. 
Die  Hauptsache  ist  auch  beim  Gebildeten  das  Buchstabiren,  nur  ge- 
nügt es  ihm,  einen  Theil  des  Wortes  zu  entziffern,  den  anderen  räth 
er  meist  richtig  in  Folge  seines,  im  Verhältniss  zu  dem  der  Ungebil- 
deten, gesteigerten  Associationsvermögens,  seines  raschen  Erfassens  des 
Gelesenen  und  seines  actuellen  Gedankenablaufes.  Ein  Theil  der 
Buchstaben,  vielleicht  auch  kleine  Worte,  werden  gar  nicht  gesehen, 
sondern,  dem  Sinne  des  Gelesenen  entsprechend,  als  nothwendig  vor- 
handen, vorausgesetzt.  Darauf  beruht  die  Unfähigkeit  Vieler,  Druck- 
fehler zu  entdecken.  Das  Sichverlesen  gehört  auch  hierher.  Nach 
stundenlangem  Lesen,  bei  allmälig  eintretender  Ermüdung  der  Denk- 
fähigkeit, lesen  wir  immer  langsamer  und  langsamer,  wir  werden 
mehr  und  mehr  auf  das  Buchstabiren  angewiesen. 

Wenn  das  eben  Auseinandergesetzte  richtig  ist,  kann  man  folgende 
Formen  von  Lesestörungen  aufstellen: 

1.  Die  Buchstaben-  werden  nicht  erkannt  oder  verkannt.  Dieser 
Zustand  ist  der  Seelenblindheit  nahe  verwandt.  Die  Buchstaben  wer- 
den gesehen,  aber  das  Gesehene  kann  nicht  verwerthet  werden.     Es 
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besteht  vollkommene  Alexie.  Hierher  ist  der  Fall  von  van  der 
Abele  za  zählen*): 

Eine  45j&hrige  Frau  bekam  einen  apoplectischen  Anfall.  Nach 
zwei  Monaten  entdeckte  sie,  dass  sie  Gedrucktes  und  Geschriebenes 
nicht  mehr  lesen  konnte.  Sie  sah  die  Schrift,  unterschied  die  Form 
der  Buchstaben,  konnte  sogar  die  Schrift  unterschreiben,  war  aber 
unfähig,  die  Lettern  in  laute  Wörter  und  Gedanken  zu  übersetzen. 

Auch  der  Fall  von  Broadbent  gehört  hierher*): 

Ein  sehr  intelligenter  und  energischer  Mann  verlor  nach  Hirn- 
symptomen das  Vermögen,  Gedrucktes  und  Geschriebenes  zu  lesen, 
gänzlich.     Er  sah  die  Schrift,  aber  er  verstand  sie  nicht. 

Dabei  können  aber  die  Schriftwortbilder  erhalten  sein,  und  ihre 
Reproduction  kann  möglich  sein.  Nur  auf  diese  Weise  lassen  sich 
jene  Fälle  erklären,  wo  die  Kranken  im  Fluge  die  Namen  von  Wirths- 
hautsschildern  auf  der  Strasse  ablesen  und  doch  unfähig  sind.  Buch' 
Stäben  und  Wörter  mit  fixirtem  Blicke  zu  lesen**).  Die  Kranken 
können  also  ganze  Wörter  lesen,  erkennen  aber  keinen  einzigen  Buch- 
staben. 

2.  Die  Buchstaben  werden  richtig  erkannt,  es  fehlt  aber  das 
Vermögen  dieselben  zu  Begriffen,  Wörtern  zu  vereinigen.  Hierher 
gehören  die  dyslectischen  Erscheinungen  (s.  unten). 

3.  Die  Schriftwortbilder  sind  verloren  gegangen.  Dieser  Verlust, 
wenn  er  nicht  von  Verstimmung  begleitet  wird,  kann  kaum  einen 
bedeutenden  Einfluss  auf  das  Lesen  haben;  letzteres  wird  vielleicht 
weniger  fliessend. 

4.  Die  Buchstaben  werden  erkannt,  sie  werden  auch  zu  Wörtern 
vereinigt,  aber  die  letzteren  gelangen  nicht  zum  Begriffscentrnm,  wer- 
den also  nicht  in  Begriffe  umgesetzt.  Wir  finden  uns  in  einer  solchen 
Lage,  wenn  wir  etwas  in  einer  uns  gänzlich  unbekannten  Sprache, 
aber  mit  einem  uns  geläufigen  Alphabete  Gedrucktes  lesen:  wir  kön- 
nen ziemlich  fliessend  lesen,  verstehen  aber  nichts  davon.  Es  besteht 
hier  nur  insofern  eine  Lesestörung,  als  die  beim  normalen  Lesen  eine 
so  grosse  Rolle  spielende  Associationsthätigkeit  hier  keinen  Einfluss 
auf  den  Leseprocess  haben  kann,  das  Verständniss  für  das  Gelesene 
mangelt.  Dadurch  erklärt  sich  die  Verlangsamung  des  Lesens.  Da 
aber  die  Hauptstörung  in  dem  Nichtverstehen  des  Gelesenen  besteht, 
so  ist  dieses  Bild  als  zur  W^orttaubheit  gehörig  zu  betrachten. 

Es  bleibt  nur  noch  einer  Lesestörung  zu  erwähnen.     Der  gestei- 


*)  Gitirt  nach  Kussmaul,  Störungen  der  Sprache.  S.  179. 
♦•)  S.  Kusmaull.  o.  S.  178; 
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gerte  (Manie),  wie  auch  der  gehemmte  (Helancholie}  Vorstellnogsab- 
lauf  köoneo  das  LesevermOgen  fast  gaoz  veroichten.  Diese  Störung 
gehört  aber  nicht  hierher,  da  sie  mit  dem  Leseprocess  an  und  für 
sich  nichts  zu  thun  hat,  und  nur  lediglich  und  allein  Folge  der  ab- 
normen Stimmung  ist. 

Ein  auf  Grund  der  oben  aufgestellten  Betrachtungen  aufgebautes 
Schema  wird  vielleicht  diese  Lesestörungen  besser  veranschaulichen. 
Kreis  B.  (s.  Fig.  1)  stellt  das  Begri£fscentrum  dar.  Kreis  0.  das  Gen- 
tmm    für    optische    Erinnerungsbilder.     Die    Schriftzeichen    nehmen 

Fig.  1. 


B  BegrlfBwMitnun.  O  optttehM,  k  «eutlMliM,  M  motorlMhet  Centrom.  0|  Scbriftwoitbllde«ii- 
tnim.    Oj  BoBliBtebenoentjami    F  BaehBt&bea(saBammeD)fBgaogieeiitnim.    o  Opticus,    a  Aeostiena. 

m  motorifohe  Bahnen. 
Der  DeaUlobkeit  wegen  sind  manche  Bahnen,  die  mit  dem  Lesen  niehte  an  than  haben, 

weggelassen. 

wahrscheinlich  in  diesem  grossen  Gentrum  einen  ganz  besonderen 
Bezirk  ein.  Wernicke  meint*):  »Es  lässt  sich  nun  zwar  die  Mög- 
lichkeit nicht  in  Abrede  stellen,  dass  die  Schriftzeichen  innerhalb 
dieses  (optischen)  Gebietes  einen  besonderen,  gerade  durch  die  innige 
Verknüpfung  mit  dem  ganzen  Sprachgebiete  ausgezeichneten  Rinden- 
bezirk einnehmen,  und  dass  so  durch  eine  sehr  circnmscripte  Rinden- 
erkrankung nur  Agraphie  und  Alexie  entstehen  kann".  Ich  bezeichne 
diesen  Bezirk  durch  o,  (Buchstabencentrum).  Die  Fähigkeit  Worte 
zo  lesen   and  nicht  im  Stande  zu  sein,  einzelne  Buchstaben  zu  er- 


*)  Der  aphasische  Symptomencomplex.  S.  25. 
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kennen,  nötbigte  zur  Annahme  eines  beim  Lesen  thätigen  zweiten 
Bezirkes  im  optisoben  Centrum,  wo  die  Scbriftwortbilder  aufgespei- 
cbert  werden;  dieser  Bezirk  ist  im  Scbema  durcb  0|  bezeichnet  (Schrift- 
wortbildcentrum).  Die  Tbätigkeit  beider  Bezirke  ist  eine  selbststän- 
dige, von  einander  unabhängige.  Ich  gehe  jetzt  zur  Erklärung  des 
Centrums  F  über.  Buchstaben  zu  erkennen,  und  die  Fähigkeit,  die- 
selben zu  einem  Worte  zusammenzufügen,  sind  zwei  verschiedene 
Processe  und  deshalb  an  verschiedene  Centra  gebunden.  Man  kann 
alle  Buchstaben  erkennen,  nachmalen  und  doch  nicht  im  Stande  sein 
zu  lesen.  Es  muss  ein  besonderes  Buchstabenfügungscentrum  vorhan- 
den sein,  und  das  heisse  ich  F.     o  stellt  den  Opticus  dar. 

Der  Kreis  A  ist  das  acustische  Centrum,  M  das  motorische.  Die 
Integrität  dieser  Centra  ist  keine  nothwendige  Bedingung  für  das 
Zustandekommen  des  Lesens.  Es  kann  einer  aphasisch  sein  und 
doch  das  Gedruckte  oder  Geschriebene  verstehen  und  umgekehrt:  ein 
vollkommen  intelligenter,  gut  sprechender  und  das  Gesprochene  ver- 
stehender Mensch  kann  die  Fähigkeit  zu  lesen  verloren  haben.  Im 
ersteren  Falle  ist  das  acustische  Centrum  afficirt,  im  zweiten  die  Lese- 
centra.  Wernicke  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Abhängigkeit 
oder  Unabhängigkeit  vom  acustischen  Centrum  je  nach  dem  Bildungs- 
grade verschieden  ist.  „Der  ungebildete  im  Lesen  wenig  gebildete 
Mann  versteht  das  Geschriebene  sogar  erst,  wenn  er  sich  sprechen 
hört.  Der  Gelehrte,  von  früher  Kindheit  darin  geübt,  überfliegt  eine 
Seite  und  versteht  deren  Sinn,  ohne  sich  der  Fassung  im  Worte  be- 
wusst  zu  werden**). 

Das  Lesen  des  Gebildeten  ist  also  nur  an  die  Integrität  der 
Bahnen  OB  und  OFB  gebunden.  Die  Unterbrechung  oder  Hemmung 
im  Verlaufe  einer  derselben  wird  eigenthümliche  und  charakteristische 
Lesestörungen  hervorrufen.  Ist  z.  B.  die  Bahn  OB  unterbrochen,  dann 
muss  vollständige  Alexie  bestehen,  weil  der  Kranke  weder  die  Buch- 
staben erkennt,  noch  die  Schriftwortbilder.  Es  kann  aber  nur  die 
Bahn  o,  B  afficirt  sein  bei  ungestörter  o,  B.  Diese  Lesestörungen  sind 
oben  mit  1  beschrieben.  Wenn  aber  die  Bahn  Oj  B  angegri£fen  ist, 
dann  entsteht  das  unter  3  beschriebene  Bild.  Ein  Hinderniss  in  der 
Bahn  FB  wird  den  in  F  gebildeten  Buchstabencomplexen  den  Weg 
zum  Begri£fscentrum  abschneiden.  Das  Lesen  ist  aber  noch  möglich, 
wenn  die  Bahnen  FAMm -}- aAB   erhalten   sind**).     Damit  die  eben 


•)  1.  0.  S.  25. 

**)  Es  lässt  sich  vielleicht  eine  nur  für  den  Gebildeten  geltende  Lese- 
siörnng  aufstellen:  das  Vorlesen  müssen.     In  der  mir  zngängliohen  Lite* 
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unter  4  angegebene  Zerstörung  (Nichterfassen  des  Gelesenen)  entstehe, 
muss  ausser  FB  auch  AB  afficirt  sein.  Diese  Nothwendigkeis  einer 
Affection  zweier  Bahnen  zur  Erklärung  eines  Symptoms  wird  begreif- 
lich, wenn  man  folgendes  berücksichtigt.  Die  Entwicklung  der  Bahn 
FB  ist  von  derjenigen  des  Centrums  F  abhängig;  sie  entsteht  erst 
nach  langer  Dehung  und  ist  beim  laut  vorlesenden  Weniggebildeten 
noch  nicht  vorhanden.  Der  Letztere  benutzt  beim  Lesen  die  Bahnen 
0,  FAMm  -f-  aAB  und  eine  Unterbrechung  in  AB  führt  zur  Störung  4. 
Soll  die  letztere  bei  entwickelter  FB  entstehen,  so  müssen  selbstver- 
ständlich die  beiden  vom  Begriffscentrum  leitenden  Bahnen  FB  und 
AB  afficirt  sein.  Ich  wollte  möglichst  allgemein  geltende  Krankheits- 
bilder aufstellen  und  schilderte  deshalb  oben  das  Bild  4,  während  das 
hypothetische,  bei  einer  Affection  in  FB  entstehende,  nur  für  den 
Gebildeten  geltende  „Vorlesenmussen'*  in  einer  Anmerkung  Platz  fand. 
Deswegen  wählte  ich  auch  als  Beispiel  eine  unbekannte  Sprache.  Hier 
befinden  sich  Gebildeter  wie  ungebildeter  in  einem  ziemlich  gleichen 
Zustande,  da  in  diesem  Falle  die  Thätigkeit  der  Bahn  FB  aufhört, 
und  auch  die  vorgelesenen  Worte  keine  Begriffe  hervorrufen  (AB 
bleibt  also  unbenutzt).  Ein  solches  Lesen  kommt  auf  der  Bahn  o, 
FAMm  zu  Stande. 

Die  Unterbrechung  der  Bahn  o,F  wird  das  Vermögen,  aus  den 
gesehenen  Buchstaben  Worte  zu  bilden,  aufheben,  entspricht  also  der 
Lesestörung  2.  Ich  sagte  schon  oben,  dass  die  Dyslexie  hierher  ge- 
höre, jetzt  will  ich  das  zu  beweisen  suchen. 

Unser  Fall  bietet  diese  Störung  in  einer  so  charakteristischen 
Weise,  dass  eigentlich  nichts  zu  beweisen  bleibt.  In  der  Kranken- 
geschichte steht  ausdrücklich  erwähnt:  „aufgefordert,  weiter  zu  lesen, 
vermag  er  nur  die  folgenden  einzelnen  Buchstaben  zu  lesen^.  Es  ist 
also  klar,  dass  dem  Patienten  die  Fähigkeit,  die  erkannten  Buchsta- 
ben zu  Worten  zu  vereinigen,  abging.  Etwas  schwieriger  ist  die 
Sache  bei  den  anderen  veröffentlichten  Dyslexiefällen.  Ich  will  mit 
dem  Nieden'schen  beginnen.  „Drang  Nieden  in  den  Patienten  mit 
Bitten  ein,  weiter  zu  lesen,  so  that  er  sich  zuweilen  sichtlich  Zwang 
an,  brachte  1—2  Worte  weiter  heraus,  gerieth  aber  durch  diese  Wil- 
lensanstrengung stets  in  eine  Art  Ohnmachtsanfall*"*).     Mir  scheint 

ratar  habe  ich  keinen  Fall  gefanden,  bei  welchem  dieses  Symptom  bestanden 
hätte.  In  physiologischer  Breite  kommt  es  aber  oft  vor.  Wir  nehmen  zum 
Vorlesen  Zuflucht,  wenn  wir  einen  Satz  nicht  gleich  erfassen,  als  ob  wir  noch 
zwei  andere  Centra  (Wortklang-  und  Wortbewegungscentrum)  zu  Rathe  ziehen 
wollten. 

•)  Berlin  1.  c.  S.  53. 
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dies  deutlich  genng  für  ein  Hinderniss  in  der  Bahn  o,F  zu  sprechen, 
welches  Patient  nur  durch  grosse  Willensanstrengung  auf  einen  Aagen- 
blick  überwinden  konnte.  Das  Zusammenfügen  der  ßuchstaben  hat 
beim  Patienten  Noth  gelitten.  Auf  das  prompte  Lesen  der  ersten 
3 — 5  Worte  werde  ich  später  zurückkommen.  Was  das  „Dnlustgefühl'* 
(Berlin)  oder  die  „Lesescheu"  (Mieden)  anbelangt,  so  möchte  ich 
dieselbe  auf  eine  rein  psychische  Einwirkung  zurückführen.  Schon 
ein  geringes  Krankheitsgefühl  wirkt  deprimirend,  geht  aber  eine  so 
hohe  und  wichtige  Fähigkeit,  wie  das  Lesen,  verloren,  so  muss  der 
Verlust  sehr  schmerzlich  empfunden  werden.  Jeder  neue  Leseversuch 
bringt  diesen  Verlust  von  Neuem  zum  Bewusstsein  und  wirkt  nieder- 
drückend und  entmuthigend  auf  den  Patienten.  Die  Stärke  des  Un- 
lustgefühls  wird  von  dem  Grade  der  Intelligenz  und  Empfindlichkeit 
des  Patienten  abhängen.  Der  Fall  von  Eünigshöfer,  den  Berlin 
auch  zur  Dyslexie  rechnet,  „ohne  freilich  ganz  auf  die  Kritik  zu  ver- 
zichten'', bietet  eine  weitere  Stütze  für  meine  Behauptung.  »Es  wurde 
links  nur  zögernd  und  in  grossen  Absätzen  gelesen**;  einen  Monat 
später  „fällt  auf,  dass  nunmehr  auch  rechts  nur  zögernd  and  mit 
grossen  Pausen  je  einige  Worte  gelesen  werden***).  Diese  Erschei- 
nungen blieben  nicht  constant,  sondern  wechselten  an  Intensität.  Was 
ist  das  anders,  als  eine  verlangsamte  Umsetzung  der  gesehenen  Buch- 
staben in  Worte?  Der  ßruns'sche  Patient  „constatirt  auf  Befragen 
ausdrücklich,  dass  nicht  etwa  Verdunkelungen  des  Gesichtsfeldes, 
Verschwimmen  der  Buchstaben  ihn  am  Weiterlesen  hindern"**). 
Ist  es  nicht  vielleicht  aus  dieser  Bemerkung  gestattet  den  Schluss  zu 
ziehen,  dass  Patient  die  Buchstaben  erkannt  hat?  Auch  in  einer  an- 
deren Beziehung  ist  der  Bruns'sche  Fall  interessant.  Die  Lesestö- 
rung erreichte  ihr  Maximum  „erst  von  der  Mitte  des  Tages  an,  wenn 
Patient  schon  einige  Standen  im  Geschäft  thätig  gewesen  ist;  des 
Morgens  unmittelbar  nach  der  Nachtruhe  vermag  Patient  eine  ganze 
Seite  seiner  ziemlich  grossen  Zeitung  zu  lesen*****).  Ich  bemerkte 
schon  früher,  dass  bei  ermüdeter  Denkfähigkeit  das  Buchstabiren 
beim  Lesen  mehr  und  mehr  überhand  nimmt.  Der  etwas  in  seiner 
Intelligenz  geschwächte,  durch  Lues,  Potus  und  Schlaganfall  erschöpfte 
Patient  musste  leicht  ermüden  und  schon  ohnehin  viel  langsamer 
lesen,  als  in  gesunden  Tagen.  Das  Buchstabenfügungscentrum  ermü- 
dete vielleicht  abnorm  rasch  und  intensiv,    und    so    erklärt   es    sich 


•)  Berlin  1.  c.  S.  58. 

**)  Neurologisches  Centralblatt  1888.  S.  40. 
***)  Neurologisches  Centralblatt  1888.  S.  41. 


Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Lesestörang  eto.  427 

leiebt,  wamm  der  anfs  Bachstabiren  angewiesene  Kranke  nach 
längerer  Anstrengung  gar  nicht  mehr  lesen  konnte.  Berlin  hat  bei 
seinen  sechs  Kranken  kein  Weiterlesen  beobachtet,  wenigstens  erwähnt 
er  nichts  davon.  Aber  aus  seinen  Worten:  „diese  (Nieden'sche) 
Beobachtung  schiiesst  sich  den  meinigen  auf  das  Engste  an,  nicht 
allein  was  die  Art  der  Lesestörung  betrifft,  sondern  auch  in 
Bezug  auf  die  Gruppirung  der  Symptome  und  den  Gesammtverlauf 
des  Krankheitsbildes***)  iässt  sich  vielleicht  der  Schluss  ziehen,  dass 
ein  mühevolles  Weiterlesen  von  1 — 2  Worten  ihm  nicht  fremd  sei 
auch  in  seinen  Fällen. 

Ich  habe  bis  jetzt  das  för  die  Dyslexie  scheinbar  charakteristisch 
prompte  Lesen  der  ersten  3 — 5  Worte  ausser  Acht  gelassen.  Ich 
glaube,  das  Iässt  sich  sehr  leicht  erklären.  Das  optische  Gentrum 
ist  intact,  es  sind  nicht  nur  die  Buchstaben,  sondern  auch  die  Schrift- 
wortbilder erhalten,  und  da  fast  jeder  Satz  mit  den  allergewOhnlich- 
sten  Worten  anfängt,  so  ist  es  begreiflich,  warum  die  Kranken  die 
ersten  Worte  prompt  lesen  können. 

Ich  möchte  noch  auf  eine  Lesestörung  aufmerksam  machen.  Wenn 
die  Bahnen  o,B  und  o,F  nur  tbeilweise  geschädigt  sind,  so  muss  ent- 
weder zögerndes  Lesen  oder  Paralexie  entstehen.  Die  klinischen  Bil- 
der werden  aber  ganz  verschieden  sein,  je  nachdem  o,B  oder  o,F 
beschädigt  ist.  Es  wird  gleich  auffallen,  dass  einzelne  Buchstaben 
verkannt  und  durch  schrift-  oder  klangverwandte  ersetzt  werden;  im 
anderen  Falle  werden  die  richtig  erkannten  Buchstaben  nur  falsch 
zusammengeffigt.  Diese  Störungen  werden  sich  folgend ermassen  un- 
gefähr kundgeben.  Das  Wort  »buch*^  z.  B.  bei  Hindernissen  in  der 
Bahn  o,B  „bueb^,  „durch^,  »hieb"*  u.  s.  w.  gelesen  werden;  während 
dasselbe  Wort  bei  Hindernissen  in  o,P  »behu**,  „chub"  u.  s.  w.  lauten 
kann.  Da  im  letzteren  Fall  die  Bahn  o,B  erhalten  ist,  so  wird  der 
Kranke  sich  seines  Fehlers  bewusst  sein  und  ihn  durch  das  Gesicht 
vielleicht  auch  corrigiren  können.  Im  ersteren  Fall  wird  eine  Gor- 
rectur  durch  das  Gesicht  nicht  gut  möglich  sein,  und  nur  das  sinn- 
widrige Wort  kann  den  Kranken  auf  den  Gedanken  bringen,  er  habe 
vielleicht  unrichtig  gelesen.  Beide  Störungen  lassen  sich  bei  An- 
fängern schien  beobachten.  Bei  der  atactischeu  Aphasie  können  ähn- 
liche Lesestörungen  vorkommen,  sie  beruhen  aber  auf  einer  Affection 
ganz  anderer  Bahnen  und  dürfen  mit  denjenigen  beschriebenen,  auf 
einer  Affection  der  eigentlichen  Lesebahnen  beruhenden,  nicht  ver- 
wechselt werden. 


♦)  Berlin  L  o.  S.  55, 
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Bei  Störungen  in  der  Bahn  0|B  können  auch  ganze  Worte  durch 
verwandte  ersetzt  werden.  Das  kommt  nicht  selten  in  physiologischer 
Breite  bei  schnellem  Lesen  vor,  hat  aber  keine  Bedeutung,  da  es 
leicht  durch  das  ßuchstabiren  corrigirt  werden  kann. 

Wenn  wir  jetzt  die  Lesestörungen  übersehen,  und  sie  systematisch 
ordnen  wollen,  so  lassen  sich  zwei  Gruppen  aufstellen: 

L  Alexie  —  die  Buchstaben  werden  nicht  erkannt: 

a)  totale  Alexie  —  das  Lesen  ist  umögiich; 

b)  partielle  Alexie  —  zögerndes  Lesen,  unbewusste  Paralexie. 
IL  Dyslexie  —  die  Buchstaben  werden  erkannt: 

a)  totale  Dyslexie  ~  vollkommenes  Unvermögen  die  erkann- 
ten Buchstaben  zu  Worten  zu  fügen.  Das  Lesevermögen 
ist  auch  hier  ganz  aufgehoben; 

b)  partielle  Dyslexie  —  zögerndes  Lesen,  bewusste  Para- 
lexie*). 

Man  kann  sich  lebhaft  vorstellen,  was  für  eine  Fülle  von  Er- 
scheinungen auftreten  kann,  wenn  verschiedene  Bahnen  der  Lese-, 
Klang-  und  Bewegungscentra  zur  gleichen  Zeit  afficirt  sind.  Zur 
Illustration  will  ich  einige  Bilder  aus  der  Literatur  kurz  skifeziren. 

£n  perdant  le  Souvenir  de  la  signification  des  mots  entendus, 
j'avais  perdu  celui  de  leurs  signes  visibles.  La  syntax  avait  disparu 
avec  le  mots;  l'alphabet  seul  m'etait  reste,  mais  la  jonction 
des  lettres  pour  la  formation  des  mots  etait  une  etude  a  faire.  Lors- 
que  je  voulus  jeter  un  coup  d*oeil  sur  le  livre  que  je  lisais,  quand 
ma  maladie  m'avait  atteint,  je  me  vis  dans  Pimpossibilite  d*en  lire 
le  titre**). 

So  schildert  Lordot  seine  Lesestörung.  Der  bedauernswerthe 
Kranke,  der  weder  sprechen,  noch  lesen,  noch  das  Gesprochene  ver- 
stehen konnte,  hat  nur  für  die  Buchstaben  Verst&ndniss  gehabt  Bei 
ihm  war  also  nur  die  Bahn  o^B  erhalten.  Er  stellt  das  Bild  der 
totalen  Dyslexie  dar.  Es  ist  bemerkenswerth ,  dass  die  Bahn  0|B, 
die  mit  o,B  in  dasselbe  Gehirngebiet  gehört,  die  erste  war,  die  bei 
Wiederherstellung  des  Patienten  anfing  zu  fungiren.  Dies  ist  aus  den 
Worten  Lordot's  zu  schliessen,  wo  er  seine  Freude  schildert  beim 
unerwarteten  Erblicken  der  Worte:  »Hippocratis  opera*  auf  dem 
Rücken  eines  seiner  Foliante. 


*)  Von  der  Bahn  o^B  wird  abgesehen,  da  diese  selbstständig  und  wenig 
wichtig  ist.  Sie  kann  erhalten  sein  oder  Störungen  in  derselben  können  I. 
und  II.  complioiren. 

••)  Kussmaul  1.  c.  S.  176. 
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Ein  von  Kassmaal  beobachteter  Patient  bot  folgende  LesestO- 
ruDg  dar: 

Fernsichtig  benutzte  er  zum  Lesen  eine  Brille,  und  las  damit 
etwas  langsam,  aber  richtig,  auch  sehr  lange  Wörter  laut  ab,  doch 
bemerkte  man,  dass  ihm  viele,  die  ihm  früher  sicher  gut  bekannt 
waren,  fremdartig  vorkamen;  —  ein  solches  Wort  nachdenklich  zwei- 
mal wiederholend,  bemerkte  er:  »dies  ist  mir  noch  nicht  vorgekom- 
men**. Bei  den  längsten  Wörtern  brach  er  auch  wohl  in  der  Mitte 
ab,  wiederholte  die  erste  Hälfte  und  vereinigte  dann  die  beiden  Hälf- 
ten zu  einem  gesprochenen  Ganzen. 

Wenn  man  sich  des  Königshöfer'schen  Kranken  erinnert,  die 
»zögernd  und  mit  grossen  Pausen  je  einige  Worte  lesen  konnte"*,  so 
wird  man  beide  Lesestörungen  für  identisch  halten  müssen.  Ich  zähle 
auch  diesen  Fall,  wie  Berlin  den  Königshöfer'schen  zur  Dyslexie 
und  nehme  also  eine  Störung  der  Bahn  o,F  an.  Der  Verlauf  be- 
stätigt insofern  diese  Annahme,  als  Patient  kurz  darauf  starb,  und 
bei  der  Section  beim  Linkshändigen  eine  A£fection  der  rechten 
Gehirnhemisphäre  gefunden  wurde,  und  zwar  eine  solche  des  Schlä- 
fenlappens*). Bei  dem  Kranken  bestand  aber  noch  eine  andere  oben 
unter  4  beschriebene  Störung:  er  verstand  die  vorgelesenen  Worte 
nicht.  Wie  ich  schon  früher  auseinandersetzte,  beruht  diese  Störung 
auf  einer  Affection  der  Bahnen  FB  (wenn  diese  vorhanden  ist)  und 
AB.  Dass  letztere  wirklich  afficirt  war,  beweist  die  zu  gleicher  Zeit 
vorhanden  gewesene  Worttaubheit. 

Wenn  man  den  Kranken  aufforderte,  die  Hand  zu  drücken,  die 
Zunge  zu  zeigen,  die  Augen  zu  schliessen,  so  sprach  er  einige  zu- 
stimmende Worte,  ja,  ja**  oder  Ja  wohl**,  führte  aber  die  Bewe- 
gungen nicht  eher  aus,  als  bis  man  sie  ihm  ein  oder  mehrere  Male 
vorgemacht  hatte,  wie  ein  Mensch,  der  eine  Aufforderung  in  fremder 
Sprache  nicht  versteht  und  dem  man  sich  durch  Geberden  verständlich 
machen  muss. 

Ausserdem  litt  noch  der  Patient  an  anamnestischer  und  atacti- 
scber  Aphasie  und  Aphrasie**). 

Ich  möchte  mit  dem  Fall  Trousseau's  die  Illustration  der  com- 
plicirten  Lesestörungen  schliessen: 

Ein  gebildeter  Grundbesitzer,  der  nur  noch  mit  schwerer,  lallen- 
der Zunge  »oni**  sagen,  aber  nicht  schreiben  konnte,  litt  nicht  bloss 
an  Anarthrie,  sondern  auch  an  Aphasie.    Er  konnte  das  o,  u  und  i 


•)  Berlin  1.  c.  S.  63. 
♦♦)  Kussmaul  1.  c.  S.  168  —  169. 
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des  Wörtchens  »oui"*  aus  einer  Zahl  von  mehr  als  1  Ctm.  grossen 
Buchstaben  aufgefordert  zwar  mit  Mühe  einzeln  heraussuchen,  war 
aber  dann  nicht  im  Stande,  daraus  das  Wort  oui  zusammenzusetzen. 
Er  verstand  sehr  wohl,  was  man  zu  ihm  sagte "*"). 

Leider  ist  die  Lesestörung  nicht  genau  beschrieben.  Die  oben 
angedeutete  Störung  lässt  sich  aber  durch  eine  bis  auf  einem  kleinen 
ßruchstück  aufgehobene  Thätigkeit  der  Bahn  o^B  und  durch  eine  voll- 
kommene Unterbrechung  der  Bahn  o,F  erklären. 

Wohin  sind  nun  die  Lesecentra  im  Gehirne  zu  verlegen? 

Im  Schema  habe  ich  die  Centra  o^  und  o,  in  das  grosse  Cen- 
trum für  die  optischen  Erinnerungsbilder  0  hineingezeichnet.  Ich 
sehe  wirklich  nicht  ein,  warum  die  Buchstaben  und  Schriftwortbilder, 
die  doch  durch  das  Sehorgan  wahrgenommen  werden,  nicht  mit  den 
anderen  durch  dasselbe  Organ  wahrgenommeneu  Bildern  in  ein  und 
dasselbe  Gehirngebiet  deponirt  werden  sollen.  Oj  und  o,  liegen  also 
im  Hinterhauptslappen. 

Wo  liegt  aber  F?  Um  das  zu  beantworten,  inuss  ich  auf  das 
Erlernen  des  Lesens  zurückgreifen. 

Das  Erlernen  des  Lesens  ist  mit  dem  Zergliedern  der  Worte  in 
Laute  verbunden.  Die  Buchstaben  stellen  Zeichen  für  die  der  betref- 
fenden Sprache  eigenthümlichen  Laute  dar;  mit  dem  Erlernen  der 
Ersteren  erlernen  wir  auch  die  Letzteren.  Das  erste  Lesen  besteht  in 
einem  Vereinigen  der  den  Buchstaben  entsprechenden  Laute  zu  Laut* 
coroplexen,  was  erst  nach  langer  Uebung  gelingt.  Die  Beantwor- 
tung der  Frage  m-|-ar=?  kann  das  Kind,  dem  das  Wort  >,mama*^ 
doch  sehr  geläufig  ist,  in  grosse  Verlegenheit  bringen.  Wenn  die 
Lautcomplexe  einen  Sinn  haben,  so  werden  sie  zu  Begriffen.  Je  mehr 
wir  üben,  desto  unabhängiger  werden  wir  von  den  Lauten.  Schliess- 
lich erlernen  wir  die  Fähigkeit  diesen  Process  unbewnsst  zu  voll- 
ziehen. F  ist  der  Ort,  wo  dies  geschieht.  Wenn  das  Centrum  F  in 
seiner  Thätigkeit  gestört  ist,  oder  die  Bahn  o,F  unterbrochen  ist  (Dys- 
lexie),  so  befinden  wir  uns  wieder  auf  der  Stufe  eines  Anfängers: 
wir  haben  das  Lesen  verlernt  und  müssen  wieder  von  Neuem  an- 
fangen. 

Zum  Belege  des  eben  Gesagten  dient  folgender  Fall  von  Licht- 
heim: 

Patient  ist  worttaub,  kann  aber  in  fliessender  Rede  sprechen, 
wobei  ihm  selten  Worte  fehlen.  Das  Nachsprechen  geschieht  ganz 
correct,  doch  fehlt  ihm  das  Verständniss  für  das  Nachgesprochene. 


♦)  Kussmaul  1.  c.  S.  170. 


Ein  Beitrag  zar  Lehre  von  der  Leseatöning  eto.  431 

Die  Namen  der  meisten  Lettern  kennt  er  und  giebt  sie  richtig 
an,  nur  das  grosse  S  verwechselt  er.  Aus  den  Lettern  setzt  er  die 
Worte  richtig  zusammen  und  es  gelingt  ihm,  auf  diese  Weise  buch- 
stabirend  laut  zu  lesen,  doch  bleibt  ihm  der  Sinn  der  Worte  voll- 
kommen verschlossen. 

Einen  Monat  später.  Das  Schriftverständniss  ist  immer  noch  sehr 
schlecht,  er  versteht  augenscheinlich  etwas  besser,  wenn  er  laut  liest, 
was  dem  besseren  Sprachverständniss  entspricht.  Als  man  ihm  des- 
halb untersagt,  laut  zu  lesen,  buchstabirt  er  augenscheinlich  innerlich. 

Etwa  zehn  Tage  später.  Schlechter  als  das  Verständniss  der 
Sprache  ist  das  Verständniss  der  Schrift,  doch  ist  aufh  hierbei  ganz 
unzweifelhaft  sehr  viel  gebessert.  Kurze  Worte  versteht  er  momentan. 
Bei  längeren  dauert  es  eine  Weile,  er  muss  sie  augenscheinlich  zu- 
sammensetzen. Gewöhnlich  spricht  er  dabei  vor  sich  hin;  als  ihm 
das  untersagt  wird,  buchstabirt  er  augenscheinlich  innerlich. 

Einen  Monat  darauf.  Das  Sprachverständniss  scheint  vollkommen 
wiederhergestellt  zu  sein.  Das  laute  Lesen  geschieht  immes  etwas 
langsam,  doch  buchstabirt  er  nicht  mehr  so  sehr,  auch  das  Verständ- 
niss ist  gut.  Das  Verständniss  der  Schriftzeichen  hat  sich  erheblich 
gebessert,  steht  aber  immer  noch  weit  hinter  dem  Verständniss  der 
gesprochenen  Worte  zurück,  dabei  buchstabirt  er  entschieden  leise 
und  agirt  mit  den  Fingern*). 

Der  Patient  hatte  das  Lesen  bis  auf  ein  Erkennen  der  Buchsta- 
ben ziemlich  verlernt.  Li  cht  heim  sucht  diese  Störung  durch  die 
bestandene  Unterbrechung  in  AB  zu  erklären,  was  ihm  aber  nicht 
ganz  gelingt.  Ist  die  Bahn  im  Li  cht  heim 'sehen  Schema  erhalten, 
80  kann  bei  mangelndem  Verständniss  für  die  Worte  ein  ver- 
langsamtes Lesen  entstehen,  aber  kein  buchstabirendes.  Nimmt 
man  aber  ein  Ausserfunctionsetzen  der  Bahn  o,F  oder  des  Centrums 
F  an,  so  muss  eine  solche  Störung  entstehen.  Die  Neubildung  von  F 
lässt  sich  beim  Patienten  beinahe  ganz  verfolgen.  Da  das  Erlernen 
des  Lesens  nur  bei  erhaltener  Bahn  AB  möglich  ist,  so  ist  es  klar, 
warum  das  Verständniss  für  die  Sprache  demjenigen  für  die  Schrift 
vorausgeht.  Einige  Wochen  nach  der  Entstehung  der  Krankheit  war 
die  Worttaubheit  schon  bedeutend  gebessert,  während  das  Lesen  noch 
immer  buchstabirend  erfolgte,  kurze  Worte  konnte  er  aber  schon 
momentan  erfassen**). 


*)  Liohtheim,  Uebor  Aphasie.     D.  A.  f.  klin.  Med.  XXXVI.    S.  228 
bis  2B5. 

**)  Zur  Erklärung  der  Symptome,  die  der  Patient  bietet,  sieht  sich  Licht- 
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Wenn  man  diese  nahe  Verwandtschaft  von  F  zu  den  Sprachcen- 
tra  benlcksichtigt,  indem  das  erste  nur  eine  anbewusste  Tbätigkeit 
der  letzteren  darstellt,  so  erscheint  die  Annahme,  dass  P  unweit  von 
den  Sprachcentra  liegen  muss,  ganz  plausibel.  Dann  wird  es  auch 
klar,  warum  Fälle  von  reiner  Dyslexie,  d.  h.  wo  nur  Dyslexie  be- 
steht, so  selten  beobachtet  werden,  indem  Störungen  in  der  Gehirn- 
tbätigkeit  selten  auf  einen  geringen  Bezirk  beschränkt  bleiben,  son- 
dern fast  immer  grössere  Gebiete  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Die 
Monoplegien  z.  B.  kommen  ja  auch  bedeutend  seltener  vor,  als  die 
Hemiplegien. 

Jetzt  ist  es  am  Platze  den  Sectionsbefund  und  die  Ergebnisse 
der  mikroskopischen  Untersuchung  mitzutheilen,  indem  sie  eine  Stötze 
bieten  können  für  die  theoretisch  abgeleiteten  Lesecentra  und  ihre 
Lage. 

Die  Sectio n,  16  Stunden  nach  dem  Tode  ausgeführt,  ergab  folgendes 
Resultat.  loh  zeichne  hier  kurz  das  Pathologische  an  den  Brust-  und  Unter- 
leibsorganen und  lasse  dann  eine  detaiilirtere  Beschreibung  des  Befundes  an 
dem  Gehirn  folgen: 

Sarcom  der  rechten  Niere  ohne  Uebergreifen  auf  die  Umgebung.  Meta- 
statische Knoten  in  beiden  Lungen.  Alte  pleuritische  Adhäsionen  beider 
Lungenspitzen,  Emphysem  mit  partiellem  Albinismns,  eitrige  Bronchitis  rechts, 
Hypostase  und  Oedem  in  beiden  Lungen.    Divertikel  im  Dünndarm. 

Schädeldach  symmetrisch,  ziemlich  compact,  mit  wenig  Diploe;  an  der 
Innenfläche  tiefe  Pacchioni'sohe  Gruben,  am  linken  Stirnbein  eine  linsen- 
grosse  Exostose. 

Zwischen  Dura  und  Pia  mater  und  in  der  letzteren  finden  sich  links  ent- 
sprechend der  Gonvexität  des  Schläfen-  und  Hinterhauptslappens  frische  dünne 
flächenhafte  Blutcoagula  und  eben  solche  am  Boden  der  linken  mittleren 
Schädelgrube.  Beide  Stirnlappen  erscheinen  gleicbgestaliet,  dagegen  ist  der 
übrige  Abschnitt  der  Grosshirnhemispbäre  linkerseits  deutlich  voluminöser  als 
rechts,  seine  Gyri  sind  platter,  die  Sulci  enger  und  weniger  tief.  An  der 
Basis  des  linken  Hinterhauptlappens  ist  die  Rinde  dnnkelviolet  verfärbt.  In 
der  äussersten  Spitze  desselben  Lappens  liegen  dicht  unter  der  Pia  zwei  dun- 
kelschwarzrothe  Herde,  in  deren  Bereiche  die  Rindensubsubstanz  in  einer 
Ausdehnung  von  je  ca.  einem  10  Pfennigstück  verschwunden  ist.  Längs  des 
medianen  Randes  der  Hemisphären  zahlreiche  Pacchioni'scheGranulationen. 
Gefässe  der  Basis  zaitwandig,  wegsam. 

Kleinhirn,  Pens  und  Mednlla  oblongata  ohne  Besonderheiten. 


heim  gezwungen  bei  erhaltenem  A  ein  neues  Depot  für  die  Klangbilder  (A|} 
anzunehmen.  Diese  Verschwendung  ist  nicht  nöthig,  denn  die  Wiederherstel- 
lung des  verloren  gegangenen  AB  und  F  lässt  alle  Erscheinungen  leicht  er- 
klären (s.  Lichtbeim  1.  c.  S.  236,  Schema). 
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Da3  Gehirn  wurde  in  sieben  etwa  gleich  dicke  Frontalscheiben  zerlegt. 
Aaf  den  zwei  ersten  Frontalschnitten,  deren  zweiter  die  äusserste  Spitze  des 
Schläfenlappens  trifft,  keine  VeranderuDg  der  Substanz  in  der  Zeichnung,  nur 
findet  sich  auf  dem  zweiten  Schnitte  rechterseits  entsprechend  der  Einsenkung 
zwischen  II.  und  III.  Frontalwindung  %  Ctm.  ?on  der  Oberfläche  entfernt  ein 
kaum  erbsengrosses  graubraunes  Knötchen  in  der  Rinde  des  Qyr. 
front.  II.  Auf  dem  dritten  Frontalschnitt  ist  nichts  Pathologisches  zu  sehen. 
Der  vierte  Schnitt  zerlegt  das  Gehirn  in  eine  vordere  grössere  und  hintere 
kleinere  Partie  und  geht  etwas  vor  dem  Splenicus  corporis  callosi.  Fast  die 
ganze  hintere  Hälfte  der  linken  Hemisphäre  wird  von  einer  Ge- 
schwulstmasse durchzogen,  die  nach  hinten  immer  mehr  an  Mäch- 
tigkeit zunimmt.  Die  Geschwulst  fängt  vom  vierten  Frontalschnitte  an, 
wo  sie  sich  als  eine  1  Ctm.  von  der  Basis  entfernte,  ungefähr  einpfenniggrosse 
rothbraun  verfärbte  Stelle  darstellt.  Von  da  an  verläuft  sie  oberhalb  des 
Gyros'  occipito-temporalis  lateralis  s.  fusiformfs  und  mit  demselben  ziemlich 
parallel  in  einer  etwas  schrägen  Richtung  von  vorne,  aussen  und  oben  nach 
hinten,  innen  und  unten,  in  welcher  Richtung  sie  auch  den  Occipitaliappen 
unterhalb  des  Suicus  occipitalis  lateralis  durchbricht  und  frei  zu  Tage  tritt. 
Besser  als  viele  Worte  wird  vielleicht  die  beistehende  Figur  (s.  Fig.  2)  die 

Fig.  2. 


Der  TOD  unten  sichtbare  Theil  der  Qeschwulst  ist  aufgesogen,  der  nicht  sichtbare  ist  punktirt. 


Lage  der  Geschwulst  erklären.  Die  Geschwulst  ist  von  rothbrauner  Farbe 
und  7on  multiplen  oapillären  Blutungen  umgeben,  die  sich  am  meisten  zwi* 
sehen  Geschwulst  und  lateralem  Rande  der  Hemisphäre  befinden.  Die  hintere 
Hälfte  der  rechten  Hemisphäre  bot  nichts  Bemerkenswerthes. 
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Anstatt  eines  Tumors  im  Schläfenlappen  wurde  ein  solcher  im 
Hinterhauptslappen  gefunden  I  Dieser  unerwartete  Befund  veranlasste 
mich,  die  als  Sprachcentra  bezeichneten  Gehirnbezirke  mikroskopisch 
zu  untersuchen.  Ich  untersuchte  beide  Optici,  das  Ghiasma,  linke 
und  rechte  III.  Stirnwindung,  Insel  und  I.  Schläfenwindung  und  fand 
nichts,  was  die  aphasischen  Erscheinungen  erklären  konnte.  Die  Ge- 
schwulst selbst  und  das  erbsengrosse  Knötchen  in  der  Rinde  der 
II.  rechten  Frontalwindung  ergaben  sich  als  gefässreiche  Angio- 
sarcome. 

Wie  lassen  sich  nun  diese  Befunde  mit  dem  Krankheitsbilde  in 
Einklang  bringen? 

Diese  Frage  ist  sehr  leicht  zu  lösen,  wenn  man  die  oben  aus 
theoretischen  Gründen  angegebene  Lage  des  Centrums  F  acceptirt. 
Zeichnet  man  0  in  den  Hinterhauptslappen,  F  irgendwo*)  in  den 
Bezirk  der  Sprachcentra  hinein,  so  kreuzt  die  Geschwulst  die  Bahn 
O2F,  die  für  das  Lesen  die  wichtigste  ist.  Durch  eine  Unterbrechung 
derselben  geht  das  Vermögen  verloren,  die  erkannten  Buchstaben  zu 
Buchstabencomplexen  zu  vereinigen,  die  ihrerseits  einen  entsprechen- 
den BegrifiP  wachrufen  —  es  entsteht  das  charakteristische  Bild  der 
Dyslexie.  Es  wird  auch  klar,  wann  diese  das  erste  Symptom  der 
Krankheit  war.  Alle  anderen  später  hinzugetretenen  Symptome,  auf 
die  ich  nicht  näher  eingehen  will**),  da  sie  in  der  Krankengeschichte 
genau  beschrieben  sind,  muss  man  sich  durch  den  Druck,  den  die  rasch 
und  mächtig  gewachsene  Geschwulst  auf  die  benachbarten  Hinter- 
haupts- und  Schläfenlappen,  wie  auch  auf  das  ganze  Schädelinnere 
ausübte,  zu  erklären  suchen.  Die  drei  Tage  vor  dem  Tode  aufgetre- 
tene rechtsseitige  Hemiplegie  lässt  sich  auf  die  frischen  flächenhaften 
Blutungen  zwischen  Dura  und  Pia  in  der  linksseitigen  Convexität 
zurückfuhren. 

Zum  Schluss  möchte  ich  noch  die  Frage  erörtern,  ob  die  Lese- 


*)  Wo?  bleibt  noch  zu  ermitteln.  Berlin  verlegt  sein  Lesecentram  auf 
Grund  eines  Sectionsbefundes  in  den  hintern  Tbeil  des  unteren  Parietalwul- 
stes  der  linken  Hemisphäre. 

**)  Ich  möchte  nur  folgendes  hervorheben.  Am  21.  December  war  Pa- 
tient vollkommen  alectisch.  Auf  Dictat  schrieb  er  aber  richtig,  was  er  am 
folgenden  Tage  auch  nicht  mehr  konnte.  Ich  glaube,  dass  das  Spontan-  und 
Dictandoschreiben  unabhängig  vom  Aage  sind  und  nur  durch  die  Bewegungs- 
bilder  zu  Stande  kommen.  —  Noch  auf  eins  möchte  ich  aufmerksam  machen. 
Der  apbasiscbe  und  soporöse  Kranke  reagirte  noch  auf  das  Gefühl  der  ge- 
füllten Blase  und  auf  Tastempfindungen,  —  als  man  ihm  das  Glied  in  das 
Uringlas  logto,  nickte  er  dankend. 
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Störungen  loca] diagnostisch  verwerthet  werden  können.  Unser  Fall 
lehrt  überhaupt  Bescheidenheit  in  Bezug  auf  Localdiagnose.  Ich 
meine,  je  höher  die  erlernte  Fähigkeit  steht,  desto  feiner  kann  die 
anatomische  Läsion  sein,  die  genügt,  die  erstere  aufzuheben.  Apha- 
sische  Erscheinungen  ohne  gröbere  Functionsstörnngen  lassen  sich 
meiner  Meinung  nach  überhaupt  nicht  localdiagnostisch  verwerthen. 
Von  diesem  Standpunkte  müssen  auch  die  Lesestörungen  beurtheilt 
werden,  Dies  wird  von  den  Erfahrungen  bei  der  Dyslexie  vollkom- 
men bestätigt.  Die  Bahn  o,F*),  sowie  das  Centrum  F  können  von 
verschiedenen  Seiten  getroffen  oder  in  ihrer  Function  durch  Ernäh- 
rungsstörung, Druck  u.  s.  w.  gehemmt  werden.  Von  zehn  bis  jetzt 
beobachteten  Fällen  reiner  Dyslexie  (wo  die  D.  längere  Zeit  allein 
bestand)  liegen  acht  Sectionsbefunde  vor,  die  von  einander  grundver- 
schieden sind.     Ich  will  dieselben  kurz  anführen: 

1.  Atheromatöse  Entartung  der  linken  Arteria  fossae  Sylvii 
(Berlin). 

2.  Dementia  paralytica  (Berlin). 

3.  Verdünnung  des  linken  Ventrikcldaches.  Thrombosirung  der 
linken  Arteria  posterior  und  communicans  posterior  (Berlin). 

4.  Ein  den  ganzen  oberen  Rand  der  linken  Fossa  Sylvii  einneh- 
mender Erweichungsherd  (Berlin). 

5.  Drei  apoplectiscbe  Herde  im  linken  Corpus  striatum  (Nieden). 

6.  Ein  hühnereigrosses  Carcinom  im  linken  Schläfenlappen  (Kö- 
nigshöfer). 

7.  Ausgesprochene  Atheromatöse  der  meisten  grösseren  Hirn- 
arterien. Erweichungsherd  im  rechten  Linsenkerne  und  in  der  rech- 
ten Capsula  externa  (ßruns). 

8.  Sarcom  des  Hinterbauptlappens  (unser  Fall). 

Diese  Sectionsbefunde  lassen  nur  den  Schluss  zu,  dass  die  pri- 
märe Dyslexie  meist  auf  eine  Affection  der  linken  Hemisphäre  hin- 
weist. Dass  aber  die  Dyslexie  auch  ein  rein  functionelles  Symptom 
sein  und  als  solches   in  Heilung  übergehen    kann,   brauche  ich  nach 

*)  Da  F  mit  A  nahe  verwandt  ist,  so  wird  wohl  auch  F  nur  einseitig 
nnd  zwar  links  vorhanden  sein.  Die  Buchstaben  erkennen  wir  aber  mit  bei- 
den Augen  gleich  gut.  Die  Bahn  OjF  muss  also  doppelt  vorkommen:  die  eine 
verbindet  den  linken  Hintcrhauptlappen  mit  dem  Gentrum  F,  die  andere  den 
rechten.  Beide  Bahnen  sind  vielleicht  räumlich  von  einander  getrennt  und 
irgend  eine  Schädlichkeit  kann  vielleicht  nur  die  eine  Bahn  treffen,  während 
die  andere  frei  bleibt.  In  dieser  Beziehung  ist  der  Königshöfer'sche  Fall 
besonders  interessant.  Wie  ich  schon  oben  erwähnte,  bot  die  Patientin  an- 
fangs nur  links  das  Symptom  der  Dyslexie,  später  aber  auch  rechts. 

^28* 


436    Dr.  S.  Weissenberg,  Ein  Beilrag  zur  Lehre  yod  der  Lesestorang  etc. 

der  ganzen  Auffassung  des  Symptoms  nicht  noch  einmal  wiederholen. 
Der  letale  Ausgang  sämmtlicher  zehn  Fälle  von  primärer  Dyslexie 
lässt  dieses  Symptom  als  ein  feines  Reagens  auf  anhaltende  Ernäh- 
rungsstörung oder  gesteigerten  Druck  im  Schädelinnern  erkennen. 
Das  seltene  Vorkommen  der  Dyslexie  spricht  nur  scheinbar  gegen 
die  obige  Auffassung.  Sitzt  z.  B.  ein  Tumor  in  der  Gegend  der 
Syl  vi 'sehen  Spalte  oder  an  den  Hirnstielen,  so  ruft  er  eine  solche 
Fülle  von  Erscheinungen  hervor,  dass  eine  LesestOrung  vom  Patien- 
ten, wie  vom  Arzte  leicht  übersehen  werden  kann.  Vielleicht  wird 
künftighin  ein  genaueres  Examen  der  Kranken  ein  im  Anfange  der 
Krankheit  bestandenes  verlangsamtes,  buchstabirendes  Lesen 
constatiren  können. 


Zum  Schluss  spreche  ich  meinen  hochverehrten  Lehrern,  Herrn 
Geh.  Rath  Prof.  Dr.  Arnold  für  die  gütige  Ueberlassung  des  patho- 
logischen Materials,  sowie  Hern  Geh.  Hofrath  Prof.  Dr.  Erb  für  die 
gütige  Ueberlassung  des  klinischen  Materials  meinen  verbindlichsten 
Dank  aus. 

Auch  bin  ich  Herrn  Dr.  Hoff  mann  zu  Dank  verpflichtet. 
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XX. 

Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Institute  zu  Graz. 

Zwei  friihinfantile  hereditäre  Fälle  von  progres- 
siver Slaskelatrophie  unter  dem  Bilde  der  Dys- 
trophie,  aber  aaf  neurotischer  Grandlage. 

VOD 

Dr.  B.  WerdRig« 

NerrenATit  in  Grai. 

(Hierzu  Tafel  X.) 

1/ie  Dachfolgenden  Kraokheitsgeschichten  werden  es  rechtfertigen, 
dass  ich  die  Dystrophia  masculorum  progressiva  im  Sinne  Erb's  zum 
Ausgangspunkte  meiner  Betrachtungen  wähle.  Seit  der  Trennung  der 
primär  myopathischen  Formen  der  progressiven  Muskelatrophie  von 
den  spinalen  Formen  hat  man  bezuglich  der  ersteren  mehrere  typische 
Arten  als  Ausdruck  bestimmter  Localisation ,  beziehungsweise  Fort- 
entwickelung des  pathologischen  Vorganges  aufgestellt.  Ohne  mich 
hier  über  die  Berechtigung  der  typischen  Sonderung  der  durch  viel- 
fache üebergänge  in  einander  fliessenden  progressiven  Myopathien 
auszusprechen,  führe  ich  als  hierher  gehörig  an:  die  schon  von  Grie- 
sioger  beschriebene  sogenannte  Pseudohypertropbie,  dann  die 
Erb'sche  juvenile  Muskelatrophie,  die  wohl  am  wenigsten  von 
den  übrigen  abzutrennende  hereditäre  Form  —  von  Erb  insge- 
sammt  mit  der  Bezeichnung  Dystrophie  zusammengefasst  —  und 
endlich  den  von  Landouzy-Dejerine  aufgestellten  Facio-humero- 
Scapulartypus.  Obgleich  Gowers  und  Drumraond  auch  diese 
Erkrankungen  auf  einen  myelopathiscben  Process  zurückzuführen 
suchten,  so  hat  man  doch,  aufzahlreiche  negative  Befunde  am  Rücken- 
marke und  den  peripheren  Nerven  gestützt,  denselben  eine  primäre 
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Erkrankung  der  Muskeln  zu  Grunde  gelegt,  und  demgemäss  auch  dem 
klinischen  Bilde  derselben  die  den  spinalen  Formen  zukommenden 
Erscheinungen  nicht  zugestanden.  Als  solche  kennen  wir:  häufigen 
Beginn  der  Atrophie  an  den  kleinen  Hand-  oder —  nach  Tooth's 
und  Hoff  mann 's  Auffassung  der  sogenannten  peronealen  Form  der 
Muskelatrophie  —  an  den  kleinen  Fussmuskeln,  fibrilläre 
Zuckungen,  Entartungsreaction,  spastische  Erscheinun- 
gen, Bulbärparalyse,  endlich  mehr  weniger  raschen  Verlauf  der 
Krankheit.  Nachdem  aber  neuestens  Fälle  von  Dystrophien  bekannt 
geworden  sind,  als  deren  Ursache  man  eine  ganz  unzweifelhafte  Er- 
krankung des  Rückenmarkes  zu  Tage  gefördert  hat,  und  nachdem 
auch  gewisse  früher  als  untrügliche  Anzeichen  einer  Dystrophie  an- 
gesehene Veränderungen  an  den  Muskeln,  ich  meine  z.  B.  das  Vor- 
kommen hypertrophischer  Fasern  in  denselben,  als  nicht  mehr  so 
bedeutungsvoll  erkannt  worden  sind,  so  haben  wir  die  bisherigen 
Traditionen  wankend  werden  gesehen.  So  konnten  Hitzig')  und 
Erb,  letzterer  auf  der  XIV.  Wanderversammlung  der  südwestdeut- 
schen Neurologen  und  Irrenärzte  zu  Baden-Baden  den  Ausspruch 
thun,  dass  wahrscheinlich  ein  ansehnlicher  Theil  der  bisher  für  myo- 
pathisch  gehaltenen  Dystrophien  einem  im  trophischen  Apparate  zu 
vermuthenden  Processe  seinen  Ursprung  verdanke. 

Ich  halte  es  nun  in  dieser  Richtung  für  nicht  unwichtig,  wenn 
ich  einen  im  Grazer  pathologisch-anatomischen  Institute  zur  Autopsie 
gelangten,  und  von  mir  mikroskopisch  untersuchten  Fall  von  juveniler 
Muskelatrophie  beschreibe,  und  seine  weitere  Verfolgung  in  familiärer 
Richtung  zur  Kenntniss  bringe. 

I.  Fall. 

Krankheitsgeschichte. 

Wilhelm  Bauer,  3  Jahre  alt,  stammt  von  gesunden  Eltern  ab.  Sein 
Vater,  Zimmermann  und  Bauzeichner,  leider  schon  seit  seiner  Jugend  an  häu- 
figen Kopfschmerzen.  Sein  1'/^ jähriger  Bruder  Georg  ist  an  den  Beinen  ge- 
lähmt (seine  Krankheitsgeschicbte  folgt  weiter  unten).  Der  10  Monate  alte 
Bruder  Franz  ist  gesund. 

Patient  kam  im  Mai  1885  als  kräftiges  Kind  zur  Welt,  das  mit  den  Extre- 
mitäten lebhafte  Bewegungen  ausführte.  Bald  nach  der  Geburt  kam  er  auf's  Land, 
wo  er  mit  Kuhmilch  ernährt  wurde,  überstand  leicht  einen  nach  den  ersten 
vier  Wochen  aufgetretenen  Gastrointestinalcatarrh,  und  bekam  mit  7  Monaten 
die  ersten  Zähne.  Die  Mutter  sagt  aus,  dass  sie  das  Kind  bei  jedem  Besuche 
munter  und  lebhaft  zappelnd  gefunden  habe.  Später  sass  es  zumeist  und 
hielt  das  Saugfläschchen  mit  den  Händen.    Im  Alter  von  10  Monaten 
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kam  das  Kind  wieder  zur  Matter,  welche  bald  darauf  bemerkte,  dass  das  Fett- 
polster beider  Fassrücken  des  Kindes  and  die  Gegend  über  der  Schoossfuge 
auffallend  voll,  wie  ,, geschwollen"  aussah.  Am  Ende  des  ersten  Lebens- 
jahres begann  das  Kind  ein  wenig  zu  sprechen.  Um  diese  Zeit  stellte  sich 
Schwäche  der  unteren  Extremitäten  ein.  Im  Sommer  1886  wurde  es 
wieder  zu  Bekannten  aufs  Land  gegeben,  wo  es  gut  genährt,  und  am  ganzen 
Körper  auffallend  dick  wurde.  Aber  es  waren  alle  Weichtheile  wie 
teigig,  so  dass  die  Matter  erklärt,  der  Knabe  sei  ihr  im  mageren  Zustande 
gesunder  und  kräftiger  vorgekommen,  als  später.  Aach  nahm  die  Schwäche 
der  unteren  Extremitäten  zu,  und  erstreckte  sich  die  Kraftlosigkeit  auch  auf 
den  Rücken,  so  dass  dem  Kinde  selbst  das  Sitzen  erschwert  wurde.  Im 
Herbste  1886  wurde  der  Knabe  von  Tussis  convulsiva  befallen.  Die  Mutter 
nahm  ihn  bald  darauf  wieder  zu  sich,  und  der  Husten  wich  nach  einiger  Zeit. 
Dessenungeachtet  nahm  die  Schwäche  des  Kindes  überhand,  es  stellte  sich 
Zittern  der  Hände  ein,  und  die  Weichtheile  wurden  noch  weicher  und  teigi- 
ger, als  früher.  Das  Tragen  des  immer  sehr  grossen  Kopfes  wurde  dem  Kinde 
unmöglich,  sein  Benehmen  wurde  wie  bföde.  An  den  unteren  Extremitäten 
hatte  mittlererweiie  bis  auf  geringe  Bewegungen  im  Sprunggelenke,  Beugung 
und  Streckung  der  Zehen  jede  willkürliche  Bewegung  aufgehört,  der  Knabe 
konnte  die  Hände  nicht  mehr  zum  Munde  führen,  er  war  nicht  mehr  im  Stande, 
das  Bett  zu  verlassen,  und  während  er  früher  an  Reinlichkeit  gewöhnt  war, 
Hess  er  nun  wieder  Harn  und  Stuhl  unter  sich  gehen.  Die  Augen  wurden 
im  Schlafe  unvollständig  geschlossen,  das  Schlingen  war  er- 
schwert. Am  4.  April  1888  erfolgte  die  Aufnahme  des  Kindes  in  das  hie- 
sige  Anna-Kinderhospital,  und  ich  entnehme  die  folgenden  daselbst  gemachten 
Beobachtungen  der  mir  von  Herrn  Prof.  von  Jaksch  gütigst  zur  Benutzung 
überlassenen  Krankheitsgeschichte. 

Status  praesens,  aufgenommen  am  4.  April  1888.  Das  Kind  ist 
seinem  Alter  entsprechend  gross,  besitzt  einen  besonders  an  den  Extremitäten 
stark  entwickelten  Panniculus  adiposus,  welcher  teigig  weich  anzufühlen  und 
beträchtlich  verschiebbar  ist.  Die  Muskulatur  daselbst  ganz  atrophisch,  gar 
nicht  zu  fahlen.  Qrosse  Fontanelle  seit  einem  Jahre  geschlossen.  Schädel 
sehr  beträchtlich  vergrössert,  namentlich  in  der  Längen-  und  Höbendimension. 
Stirnhöcker  stark  prominent.  Circumferenz  an  den  Stirnhöckern  52,5  Ctm. 
Querbogen  von  einem  Proc.  mastoid.  zam  anderen  37,  Längsbogen  von  der 
Nasenwurzel  bis  zur  Protuberantia  occip.  ezt.  ebenfalls  37  Ctm.  In  Folge 
des  sehr  bedeutenden  Gewichtes  des  Kopfes  ist  das  Kind  kaum  im  Stande, 
denselben  länger  als  ein  paar  Minuten  zu  tragen.  Nach  Ablauf  dieser  Zeit 
fällt  der  Kopf  wie  eine  Bleikugel  nach  vorne,  nach  hinten  oder  nach  den  Sei- 
ten. —  Hals  kurz,  kein  Struma  vorhanden.  Thorax  breit,  die  beiden  Sterno- 
claviculargelenke  sind  als  knopfförmige  Vorsprünge  sehr  deutlich  zu  fühlen. 

Das  Kind  hält  die  unteren  Extremitäten  stets  im  Hüft-  und  Kniegelenke 
gebeugt.  Leichte  Contracturen  in  den  Flexoren  der  Ober-  und  Unterschenkel, 
deren  gewaltsame  Ueberwindung  dem  Kinde  schmerzhaft  ist.  Beide  Füsse 
in    Equinovarasstellung.    Beide  unteren  Exlremitäten   erscheinen  difformirt. 
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indem  die  anter  normalen  Verhältnissen  bestehende  Differenz  in  der  Dioke  des 
Ober-  ond  Unterschenkels  ausgeglichen  ist.  An  den  oberen  Extremitäten  das- 
selbe Verhältniss.  Active  Bewegungen  der  unteren  and  oberen  Extremitäten 
in  sehr  geringem  Grade  möglich,  erfolgen  aber  sehr  langsam,  mit  wurmförmi- 
gen  Contractionen  der  Maskeln.  An  den  unteren  Extremitäten  ist  mit  Aus- 
nahme leichter  Plantarflexion  und  Supination  des  Fasses  keine  actire  Bewe- 
gung wahrzunehmen. 

Die  Sensibilität  am  Rumpfe  und  den  Extremitäten  erhalten.  Hautreflexe 
schwach,  Pateliar-,  Biceps-  und  Tricepsreflex  erloschen.  Faradische  Erreg- 
barkeit an  den  Muskeln  der  Extremitäten  vorhanden,  aber  sehr  abgeschwächt. 
Bei  Anwendung  des  galvanischen  Stromes  erfolgt  mehr  minder  deutliche 
Zuckung,  die  aber  immer  sehr  träge  abläuft. 

Reichliche  Schweisssecretion.  Harnbefund  normal.  Untersuchung  des 
Augenhintergrundes  ergiebt  nichts  Abnormes. 

22.  April.  Schweisssecretion  nunmehr  unbedeutend.  Das  Kind  sieht 
sehr  blass  aus  und  hostet.  Dämpfang  nirgends  nachweisbar,  aber  Schnurren 
und  Rasselgeräusche  in  allen  Partien  der  Lunge. 

26.  Reichliches  Rasseln.  Die  Intercostalräume  werden  beim  Inspiriam 
stark  eingezogen.    Seit  zwei  Tagen  Fieber. 

28.  Hochgradige  Dyspnoe.    Fieber. 

29.  Die  Hinfölligkeit  des  Kindes  gross.  Gjanose  des  Gesichts,  Dyspnoe, 
hohes  Fieber. 

1.  Mai.  Sensorium  nicht  benommen.  Pupillen  gleich  weit,  Reaction 
träge.  Herztöne  dumpf,  an  den  Lungen  crepitirendes  Rasseln.  Harn  eiweiss- 
haltig.    Exitus  letalis. 

Sectionsbefund. 

Körper  gross,  schwächlich  gebaut.  Haut  blass.  Schädel  sehr  gross, 
länglich.  Nähte  ohne  Fontanelle  und  Worms 'sehe  Knochen  gebildet.  Innere 
Meningen  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  verdickt  und  getrübt,  blass.  Gehirn 
1480  Grm.  schwer.  Hirnoberfläche  stark  durchfeuchtet,  Furchen  zwischen 
den  Stirn-  and  Scheitelgyri  weiter,  Gyri  breit.  Seitenventrikel  sehr  erweitert, 
links  stärker  als  rechts.  Ependym  verdickt  und  zart  granulirt.  Hirnsubstanz 
weich,  sehr  brüchig,  massig  blutreich.  Plexus  hellroth,  und  über  den  Vier- 
hügeln mittelst  zarter  Verdickungen  angeheftet.  Art.  foss.  Sylvii  durchgängig. 
Kleinhirn  weich,  brüchig,  massig  blutreich. 

Dura  des  Rückenmarkes  frei,  massig  dick.  Pia  an  der  Hinterfläche 
des  Rückenmarkes  zart,  blutreich,  an  der  vorderen  blass.  Conflguration  des 
Rückenmarkes  eine  entsprechende.  Substanz  des  Halsmarkes  weich,  zähe, 
blass.  In  der  Höhe  des  7.  Halsnervenpaares  findet  sich  in  der  Mitte  des  lin- 
ken Vorderhornes  ein  ponktgrosser,  streng  umschriebener  Herd  von  dunkel- 
rother  Färbung.  In  der  Höhe  des  2.  Brustneryenpaares  ist  die  Mitte  der 
rechten  grauen  Saale  von  einem  schräg  verlaufenden,  ungewöhnlich  weiten 
Gefässchen  durchzogen.     Im  unteren  Brustmarke  erscheinen  neben  dem  Gen- 
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tralcanale  zwei  rondlich  grosse  Lücken.  Im  Lendenmarke  mit  dem  blossen 
Auge  nichts  nachweisbar. 

Unterhaotzellgewebe  des  Rampfes  and  Baaches  von  Fett  reichlich  durch- 
setzt. Im  Herzbeutel  klare,  lichtg^lbe  Flüssigkeit.  Thymasreste  vorbanden. 
Herz  mittelgross,  fettreich,  sehr  schlaff;  in  den  Herzhöhlen  Blut  und  Faser- 
stoffgerinnsel. Höhlen  weit,  Wandungen  gehörig  dick;  Herzfleisch  blass.  — 
Linke  Lunge  frei,  bis  aaf  den  Unterlappen  lufthaltig,  zart,  durchfeuchtet.  Un- 
terlappen von  lobulären  Herden  durchsetzt.  Schleimhaut  der  Bronohien  dunk- 
ler gefärbt.  Reohte  Lunge  hier  und  da  durch  zarte  Adhäsionen  an  die  Tho- 
raxwand angeheftet.  Der  ganze  Unterlappen  von  lobulären  Herden  durchsetzt, 
das  übrige  Qewebe  lufthaltig,  durchfeuchtet.  Schleimhaut  des  Pharynx  und 
Larynx  blass;  Peritoneum  fettreich.  Milz  grösser,  Qewebe  hart,  brüchig,  Pulpa 
sparsam,  Kapsel  gespannt.  Niere  hufeisenförmig,  ihr  Gewebe  hart,  brüchig, 
dunkel  gefärbt.  Ein  3  Gtm.  langes  Mittelstuck  vorhanden.  Ililus  links  nach 
vorne,  rechts  nach  hinten  gerichtet.  Im  Magen  gelber  Inhalt.  Mesenterial- 
drnsen  etwas  vergrössert.  Darmwände  wie  gewöhnlich.  Leber  mittelgross, 
hart,  brüchig,  dunkelviolett.  Schleimhaut  der  Blase  blass.  Unterhautzellge- 
webe der  unteren  Extremitäten  sehr  beträchtlich.  Muskulatur  dünn,  auffallend 
blass.    Wadenmuskulatur  auffallend  mit  Fett  durchsetzt. 

Diagnose:  Hydrooephalus  chron.  int.;  Pnoumonia  iobul.  lat.  utriusque; 
Atrophia  musculorum;  Ren  unguliformis. 

Es  wurden  dem  Organismus  das  Rückenmark  und  ein  Stück  des  M.  ga- 
strocnemius  entnommen.  Ersteres  lag  durch  einige  Wochen  in  Müller'scher 
Flüssigkeit,  worauf  eine  mehrtägige  Auswässerung  und  Aufbewahrung  in 
schwachem  Alkohol  folgte. 

A.   Das  Rückenmark. 

Das  mir  zur  mikroskopischen  Prüfung  übergebene  Organ  wurde  in  Alko- 
hol nachgehärtet.  Die  Färbung  nach  Weigert- Pal  gelang  in  Folge  der  zu 
langen  Auswässerung  erst,  nachdem  dieSchnitte  durch  24  Stunden  inO,5proc. 
Lösung  von  Kali  bichrom.  gelegt  worden  waren.  (Aehnlich  dem  Verfahren 
n&ch  Flesch,  Zeitschr.  f.  Mikroskopie  1884.)  Nachfärbung  mit  Picrocarmin. 
Ausserdem  Präparate  mit  Alaunhämatoxylin  —  Picrocarmin,  und  solche  mit 
Safranin  nach  Adamkiew icz.  — 

Partie  an  der  Durchtrennungsstelle.  Beginnende  Py-kreuzung. 
Im  peripheren  Theile  des  Vorderhornes  wenige,  im  centralen  etwas  mehr  Gan- 
glienzellen. Weisse  Substanz  bis  auf  die  PyS.  gut  erbalten.  Letztere  etwas 
arm  an  Nervenfasern. 

Höhe  des  2.  —  3.  Cervicalnervenpaares.  Querschnitt  von  nor- 
maler Grösse  und  Form.  Hinterstränge  und  Kl  ein  hirnseiten  strangbahn  intact. 
Der  übrige  Theil  der  Seitenslränge,  insbesondere  die  Gegend  der  PyrS.  etwas 
arm  an  Markfasern,  in  massigem  Grade  von  Bindegewebe  durchsetzt.     Hier 
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and  da  Deiters'sche  Zellen.  Ziemlich  häufig  leere  runde  Maschen,  an  deren 
Rande  die  Nervenfasern  eine  kreisförmige  Anordnung  zeigen.  Solche  Maschen 
ziemlich  oft,  besonders  in  den  Hinter-  und  Vordersträngen  in  Perlschnuran- 
Ordnung.  Die  Vorderstränge  in  der  Qegend  des  Austrittes  der  vorderen  Wur- 
zeln degenerirt.  Hinterhörnor  und  hintere  Wurzeln  von  normalem  Aussehen. 
In  beiden  Vorderhörnern  haben  die  meisten  Ganglienzellen  undeutliche  Fort- 
sätze, einen  undeutlichen  oder  am  Rande  zerklüfteten  Kern.  Viele  Zellen  sind 
rundlich,  geschrumpft,  und  lassen  keine  weiteren  Einzelheilen  erkennen.  End- 
lich giebt  es  zahlreiche,  ganz  verödete  Zellbetten,  welche  ein  oder  mehrere 
Körnchen  aufweisen,  sonst  aber  leer  sind.  Diese  leeren  Zellbetten  treten  aus 
dem  umgebenden  Gewebe  desto  lebhafter  hervor,  da  sie  von  dem  gewöhnlichen 
Fasernetze  noch  umsponnen  sind.  Alle  erkrankten  Zellen  sind  pigmentarm. 
Diese  sowie  die  sehr  spärlichen  normalen  Zellen  sind  von  einem  leeren  Hofe 
umgeben.  —  Perivasculäre  Räume  am  ganzen  Querschnitte,  selbst  bis  zu  den 
Gefässen  kleinsten  Calibers  erweitert.  Die  Getässwände  nioht  verdickt,  Endo- 
thelzellen  nicht  vermehrt.  Vordere  Wurzeln  beiderseits  nur  dünne  Bündel 
darstellend,  welche  grösstenlheils  Stützgewebe,  fibrilläres  Bindegewebe,  und 
nur  äusserst  wenige  Markfasern  enthalten.  Vordere  Commissur  intact.  Cen- 
tralcanal  stellenweise  durch  mittlere  Verwachsung  verdoppelt. 

Dem  4.  —  5.  Oervicalnervenpaare  entsprechend.  Pia  normal. 
Rindenschichte  breiter  als  gewöhnlich.  Hinter-  und  Vorderstränge  wie  oben. 
Seitenstränge  etwas  arm  an  Markfasern,  aber  im  Ganzen  besser  erhalten,  als 
oben.  In  beiden  Vorderhörnern  die  medio- ventrale  Gruppe  von  Ganglien- 
zellen noch  zum  Theile  erbalten.  Ebenso  einige  Zellen  in  den  Seitenhömern. 
Die  übrigen  Zellen  nahezu  oder  ganz  geschwunden.  Leere  Zellbetten.  Perl- 
schn urförmig  angeordnete  leere  Maschen  aus  der  weissen  in  die  graue  Sub- 
stanz hineinreichend.    Centralcanal  verdoppelt. 

Höhe  des  6.  —  7.  Cervicalnervenpaares.  Die  weisse  Substanz 
enthält  starke  Sepimente,  erweiterte  Gefässcanäle  und  viele  einzelne  und  perl- 
schnurartige Maschen.  In  auffallendem  Grade  degenerirt  erscheinen  die  Vor- 
derstränge in  der  Gegend  des  Austrittes  der  vorderen  Wurzeln.  Auoh  die  cen- 
trale Partie  der  Seitenstränge  ziemlich  reich  an  interstitiellem  Gewebe,  etwas 
arm  an  Markfasern,  durch  lebhaftere  Carminfarbung  von  den  intacten  KIS. 
abgehoben.  Grenze  dieser  Veränderung  nach  vorne  nicht  so  scharf,  wie  gegen 
die  KIS.  —  Hinterhörner  und  hintere  Wurzeln  unverändert.  Vorderhörner  in 
allen  Gruppen  sehr  arm  an  Ganglienzellen,  an  manchen  Präparaten  höch- 
stens 2 — 3  gesunde  Ganglienzellen  vorhanden.  Zahlreiche  Gruppen  leerer 
Betten.  Selbst  die  umspinnenden  feinen  Nervenfasern  gering  an  Zahl,  daher 
auffallende  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  den  Vorderhörnern  sowie  im  de- 
generirten  Theile  der  weissen  Substanz  hierund  da  Deiters*  sehe  Zellen  und 
Myelintropfen.  Vordere  Wurzeln  kaum  vorhanden.  Der  spärliche  Rest 
enthält  beinahe  gar  keine  Nervenfasern.  Centralcanal  einfach.  Rindenschiohte 
stellenweise  auffallend  breit  und  in  Form  von  Zungen  in  die  weisse  Substanz 
hineinragend. 

Querschnitte  am  8.  Oervicalnervenpaare.     Die  vordere  Rand- 
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partie  der  Vorderstränge  degenerirt.  Von  dieser  Gegend  an  bis  zum  äusseren 
Rande  der  Hinterhörner  ist  das  interstitielle  Gewebe  in  geringem  Grade  ver- 
mehrt.   KIS.  intact  und  scharf  hervortretend.    Graue  Substanz  wie  vorher. 

Am  1.  Dorsa]nervenpaare.  Seitenstränge  gut  erhalten;  perlschnur- 
artige Maschen  vorhanden.  Vorderhornzellen  etwas  besser  vertreten,  als  in 
höheren  Lagen.  Seitenhornzellen  zumeist  intact,  aber  mit  einem  leeren  Hofe 
versehen.    In  den  vorderen  Wurzeln  sehr  wenige  Nervenfasern. 

Höhe  des  2.  —  3.  Dorsalnervenpaares.  Weisse  Substanz  intact. 
In  den  untersten  Schichten  dieser  Gegend  kommen  die  perlschnurartigen 
Maschen  nicht  mehr  vor.  Zellen  der  Clar keuschen  Säulen  intact,  aber  von 
einem  leeren  Hofe  umgeben.  Ungefähr  die  Hälfte  der  Vorderhornzellen  ge- 
schrumpft oder  ganz  geschwunden. 

Querchnitte  am  5.  Dorsalnervenpaare.  Pia  normal.  Rindenschichte 
schmal.  Gefassspalten  massig  erweitert.  Weisse  Substanz  intact.  Leere 
Maseben  an  einzelnen  Stellen  vorhanden,  aber  ohne  Perlschnuranordnung, 
höchstens  zu  kleinen  Gruppen  vereinigt.  Die  graue  Substanz  sehr  arm  an 
Markfasern,  besonders  links.  Vorderhörner  enthalten  einige  gut  erhaltene, 
daneben  auch  ziemlich  viele  geschrumpfte  Ganglienzellen.  Gegend  des  Seiten- 
hornes  reich  an  leeren  Maschen,  zur  Zerreisslichkeit  geneigt.  Clarke's  Säu- 
len intact.  Vordere  Wurzeln  unscheinbar  an  Umfang,  mit  den  früher  ange- 
führten Merkmalen  beinahe  vollständiger  Degeneration  versehen.  Gentral- 
canal  offen. 

Am  10.  Doralnervenpaaro.  Pia  etwas  verdickt.  Weisse  Substanz 
in  den  Vorder-  und  Hintersträngen  am  besten  erhalten.  In  den  Seitensträngen 
sind  die  Septa  breit,  das  Bindegewebe  ist  in  auffallender  Weise  vermehrt. 
Vorderhornzellen  grösstentheils  geschrumpft.  Zellen  der  Clarke 'sehen  Säu- 
len und  der  Seitenhörner  gut  erhalten.  Perlschnuranordnung  der  Maschen 
nicht  zu  treffen,  höchstens  kreisförmige  Anordnung  der  Nervenfasern  um  eine 
oder  die  andere  einzelne  Lücke.  Rindenschichte  schmal;  vordere  Wurzeln 
quantitativ  besser  erhalten  als  oben,  aber  degenerirt. 

Am  12.  Dorsalnervenpaare.  Pia  verdickt.  Hintere  Partie  der  Sei- 
tenstränge beiderseits  degenerirt.  Bei  starker  Vergrösserung  sieht  man  ein- 
zelne Markfasern  von  beträchtlicher  Stärke,  dann  solche  von  geringerem  Um- 
fange zerstreut,  endlich  eine  weitaus  überwiegende  Anzahl  von  Fasern  klein- 
sten Calibers.  Diese  sind  hier  und  da  in  auffallender  Weise  zu  quer  getroffenen 
Büscheln  gruppirt.  Das  Zwischengewebe  besteht  aus  einer  granulirten  Masse, 
Neurogliazellen,  die  häufig  das  Ansehen  von  Deiters'schen  Zellen  gewinnen, 
Neurogliabalken  und  Capillaren.  Kerne  etwas  vermehrt.  In  dieser  Höhe  des 
Rückenmarkes  kommen  insbesondere  in  den  Seitensträngen  die  am  meisten 
erweiterten  Gefassspalten  vor.  Ganglienzellen  beider  Vorderhörner  etwa  zur 
Hälfte  degenerirt.  Seitenhorn-  und  Zellen  der  Clarke' sehen  Säulen  von  guter 
Beschaffenheit.  Vordere  Wurzeln  etwas  umfangreicher,  enthalten  mehr  Ner- 
venfasern, als  in  den  oberen  Schichten;  an  einigen  Stellen  Markfasern  mit 
sehr  verdickten  Axenc^lindern;  die  Hauptmasse  des  Querschnittes  besteht  aus 
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fibrillärem  Bindegewebe.  Rindenscbicbte  den  Seitensträngen  entlang  ver- 
breitert. 

Höbe  des  2.  Lumbalnervenpaares.  Pia  massig  verdickt.  Seiten- 
stränge degenerirt.  Die  Nervenfasern  besonders  in  den  mebr  peripheren  Par- 
tien stellenweise  zu  dichten  Büscheln  grappirt.  In  ziemlich  hohem  Orade  be- 
trifft die  Degeneration  die  PyS.  Docb  sind  auch  die  an  die  peripheren  Enden 
der  Hinterhörner  grenzenden  Bezirke  der  Hinterstränge  nicht  ganz  anversehrt. 
Das  interstitielle  Gewebe  ist  hier  sehr  vermehrt.  —  An  den  Qefassen  nichts 
Abnormes.  Perivasculäre  Räame  sehr  erweitert.  Vorderstränge  gat  erhalten 
bis  aaf  die  Aastrittsstelle  der  vorderen  Wurzeln.  Im  rechten  Vorderhorne  mehr 
Ganglienzellen  erhalten,  als  links.  Diese  Seite  überhaupt  ärmer  an  ner- 
vösen Elementen.  Zahlreiche  leere  Zellbetten  in  beiden  Vorderbörnero.  Rechts 
sind  die  leeren  Betten  ?on  einem  dichteren  Gespinnste  feinster  Nervenfasern 
umgeben  als  links.  Hinlere  Wurzeln  erhalten,  die  vorderen  nahezu  vollständig 
degenerirt.  Rindenschichte  den  Seitensträngen  entlang  auffallend  breit.  Gen- 
traloanal  offen. 

5.  Lumbalnervenpaar.  Pia  normal.  Die  gleichen  Anzeichen  der 
Degeneration  in  beiden  Seitensträngen,  wie  vorher,  links  deutlicher  als  rechts. 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  beiderseits  nur  in  der  lateral- dorsalen  Gruppe 
theilweisc  nachweisbar,  sonst  nur  verödete  Betten.  Hintere  Wurzeln  iniact. 
Vordere  Wurzeln  umfangreich,  aber  degenerirt.  Rindenschichte  stellenweise 
ziemlich  breit 

In  dieser  Weise  wurde  das  ganze  Rückenmark  bearbeitet,  ohne  dass  sich 
etwas  ergeben  hätte,  das  von  den  angrenzenden,  oben  beschriebenen  Partien 
verschieden  gewesen  wäre.  Der  im  Sectiopsbefunde  erwähnte  punktgrosse, 
dunkelrotbe  Herd  im  liqken  Vorderhorne  in  der  Höhe  des  7.  Halsnerven paares 
erwies  sich  als  der  Querschnitt  einer  strotzend  gefüllten  Vene.  Die  beiden 
Lücken  neben  dem  Centralcanale  im  unteren  Brustmarke  sind  erweiterte  peri- 
vasculäre Räume. 

B.    Muse,  gastrocnemius. 

Das  vorgelegte  Muskelstück  war  durch  einige  Zeit  in  Müller 'scher 
Flüssigkeit,  dann  in  Alkohol  gelegen.  Dasselbe  wurde  sowohl  an  Zupfprä- 
paraten,  als  auch  nach  vorhergegangener  Einbettung  in  Paraffin  an  Längs- 
und  Querschnitten  untersucht. 

Es  fand  sich  an  diesem  Muskel  nur  einfache  Atrophie.  Die  besser 
erhaltenen,  im  Querschnitte  polygonalen  Muskelfasern  von  36  jti  Durchmesser 
und  geringer  fibrillärer  Längszerklnftung  bildeten  Gruppen,  welche  durch 
ziemlich  ansehnliche  Massen  von  Fettgewebe  von  anderen  Gruppen  getrennt 
waren,  deren  im  Querschnitte  runde  Fasern  einen  Durchmesser  von  nur  un- 
gefähr 10  fi  hatten,  aber  die  Querstreifuog  noch  aufwiesen.  Darunter  kamen 
aber  auch  vereinzelte  Fasern  vor,  deren  Querstreifung  in  Unordnung  gerathen 
und  wo  die  coDtractile  Substanz  in  eine  formlose  Masse  zerfallen  war.  Indem 
sich  diese  Fasern  verschmächtigten,  liess  sich  der  Uebergang  derselben  in  den 
collabirten,  ziemlich  lange  Kerne  führenden  Sarcolemmschlauch  von  der  Färbung 
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der  Muskelfasern  (Hamatoxylio)  verfolgen.  —  Die  ziemlich  betrachtliche  An- 
häafang  von  Kernen  entsprach  den  noch  vorhandenen  Maskelkernen.  Eine 
absolute  Vermehrung  der  Kerne  fand  sich  nur  an  sehr  wenigen  Stellen.  Ne- 
ben der  erwähnten  Petthyperplasie  war  bedeutende  Vermehrung  des  inter- 
fibrillären  Bindegewebes  vorhanden.  An  einigen  Stellen  war  das  Fett  —  an 
anderen  das  Bindegewebe  vorherrschend. 

Es  wäre  nun  noch  aaf  einige  Details  des  anatomischen  Befundes  näher 
einzugehen.  Die  Atrophie  der  Vorderhornzellen  war  in  der  Hals-  und 
Lendenanschwellung  ganz  besonders  ausgebildet.  Die  Seitenhornzellen  des 
Dorsaltheiles  fand  ich  erhalten.  Hervorzaheben  ist,  dass  neben  sehr  verein- 
zelten normalen  Ganglienzellen  des  Vorderhornes  solche  in  allen  Abstufungen 
des  Schwundes  nachzuweisen  waren:  Undeutlichkeit  des  Kernes  und  der  Fort- 
sätze, dann  rundliche,  sehr  verkleinerte  Form  der  Zelle,  endlich  vollständiger 
Schwund  derselben  mit  Zuräcklassung  eines  meist  noch  von  einem  Saume,  hie 
und  da  auch  von  einem  lebhafteren  Qespinnste  von  feinsten  Markfasern  um- 
gebenen Bettes.  Die  Vorderhörner  erhielten  durch  das  Prävaliren  dieser  leeren 
Betten  das  Aussehen,  als  wären  sie  mit  Waben  erfüllt.  Hier  und  da  konnten 
bei  starker  Vergrösserung  in  solchen  leeren  Betten  noch  undeutliche  Umrisse 
eines  Zellrestes  gefunden  werden.  Manchmal  fanden  sich  Zellen  mit  in  Schol- 
len zerfallenen  Kernen.  In  der  weitaus  grössten  Zahl  leerer  Waben  fand  ich 
aber  zwei  oder  mehrere  rundliche  Hörnchen,  die  ich  als  Reste  des  Zellproto- 
plasma's  ansehe.  An  vielen  im  Schwunde  begriffenen  Ganglienzellen  fiel  mir 
eine  mangelhafte  Tinctionsfähigkeit  derselben  auf.  Nahezu  alle,  sowohl  ge- 
sunde, als  im  Schwunde  begriffene  Ganglienzellen  waren  von  einem  leeren, 
d.  h.  nur  von  einigen  Fäden  durchkreuzten  Hofe  umgeben,  ein  Umstand,  dem 
ich  im  Allgemeinen  keine  besondere  Bedeutung  beilegen  kann,  da  ich  solche 
erweiterte  pericelluläre  Räume  am  Rückenmarke  ganz  gesunder  Individuen, 
und  bei  verschiedenen  Härtungsverfahren ,  niemals  aber  den  Zusammenhang 
dieses  Befundes  mit  einem  bestimmten  pathologischen  Vorgange  nachzuweisen 
vermocht  habe.  Ich  erwähne,  dass  auch  Preisz^)  bei  seinem  Falle  von 
Pseudohypertrophie  die  gleiche  Veränderung  gefunden  hat. 

Die  Ganglienzellen  der  Clarke'schen  Säulen  wareu  erhalten;  dem  ent- 
sprechend fanden  wir  auch  die  KIS.  durchgehends  intact.  Von  den  übrigen 
Partien  der  weissen  Substanz  hatten  die  Hinterstränge  bezüglich  des  Mark- 
gehaltes das  beste  Aussehen.  Ihnen  zunächst  kamen  die  Vorderstränge.  Was 
nun  die  Seitenstränge  betrifft,  so  fand  ich  dieselben  im  oberen  und  mittleren 
Dorsaltbeile  von  normaler  Beschaffenheit,  hingegen  im  Hals  ,  insbesondere 
aber  im  untersten  Brust-  und  im  Lendensegmente  krankhaft  verändert.  In 
letzteren  beiden  Regionen  betraf  die  Degeneration  die  hintere  Abtheilung  der 
Seitenstränge,  sie  unterschied  sich  aber  von  einer  secundären  Degeneration 
der  PyS.  dadurch,  dass  sie  nicht  auf  dieses  System  genau  beschränkt  war,  ja 
im  Lendenmarke  ein  wenig  in  die  seitlichen  Partien  der  Hinterstränge  hin- 
überreiohte,  und  weiterhin  dadurch,  dass  im  Bereiche  dieser  Veränderung 
noch  immer  weit  mehr  intacte  Nervenfasern  vorhanden  waren,  als  dies  bei 
secundären  Degenerationen    der  Fall   ist.     Habe  ich  somit  die  angeführten 
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Veränderungen  in  den  unteren  Partien  des  Rückenmarkes  der  Intensität  nach 
als  massige  zu  bezeichnen,  so  möchte  ich  jene  im  Halsmarke,  soweit  sie 
selbstverständlich  die  Seitenstränge  betreffen,  als  ganz  geringgradig  hin 
stellen.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  geringe  Zunahme  des  interstitiellen  Ge- 
webes und  eine  gewisse  Armuth  an  Nervenfasern.  Die  also  veränderte  Stelle 
des  Querschnittes  stand  durch  eine  ähnlich  veränderte  Partie,  welche  an  vielen 
Schnitten  an  eine  Randdegeneration  erinnerte,  mit  der  viel  intensiver  degene- 
rirten,  der  Gegend  des  Austrittes  der  vorderen  Wurzeln  entsprechenden  Partie 
des  Vorderstranges  im  Zusammenhange.  Auf  Grund  dieser  Wahrnehmungen 
nun  muss  ich  naohdrüoklichst  hervorheben,  dass  von  einem  systematischen 
Ergriffensein  der  PyS.  weder  in  dem  Sinne  einer  continuirlichen 
Schädigung  derselben,  noch  derart  die  Rede  sein  kann,  als  wären 
daneben  nicht  auch  andere  Theile  der  weissen  Substanz  von  der  Verände- 
rung betroffen  gewesen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Vorkommen  einer  auffallend  breiten 
Rindenschichte  in  der  Hals-  und  Lendenanschwellung. 

Die  vorderen  Wurzeln  waren,  wie  es  dem  jeweiligen  Zustande  der 
Vorderhornzellen  entsprach,  im  Hals-  und  Lendenmarke  nahezu  vollständig, 
im  Dorsaltheile  zum  grossen  Theile  degenerirt.  Sie  wurden  von  den  hinteren 
Wurzeln  durchschnittlich  um  das  Zehnfache  an  Umfang  übertroffen,  im  mitt- 
leren und  unteren  Halsmarke  waren  sie  nahezu  kaum  vorhanden.  An  eigens 
zu  ihrem  Studium  angefertigten  Querschnitten  liessen  sich  die  Merkmale  der 
Degeneration  leicht  constatiren.  Vom  verdickten  Neurilemm  verzweigte  sich 
ein  derbes  Balkengerüste  in  das  Innere  derselben,  das  mit  fibrillärem,  an  die 
Stelle  ehemaliger  Nervenbündel  getretenem  Bindegewebe  verschmolz,  und 
spärliche  normale  Nervenfasern  oder  solche  mit  verdickten  Axencylindern  ein- 
schloss. 

An  den  Gefässen  fand  ich  keine  Veränderung  der  Wandungen.  An  der 
Adventitia  der  Arterien  war  die  dem  kindlichen  Organismus  eigenthümliche 
Anhäufung  von  Pigment  nachzuweisen.  Auch  von  den  Capiliaren  könnte  ich 
nichts  Bemerkenswerlhes  anführen.  Dagegen  waren  die  perivasculären  Räume 
besonders  in  der  Hals-  und  Lendenanschwellung  sehr  erweitert.  Obgleich  ich 
zugebe,  dass  diese  Veränderung  durch  die  Härtung  zugenommen  habe,  muss 
ich  doch  an  dem  Vorherbestehen  derselben  festhalten,  erstens  weil  im  Sec- 
tionsbefunde  von  erweiterten  Gefässspalten  die  Rede  ist,  und  zweitens  weil 
diese  Veränderung  nur  an  gewissen  Stellen  des  Rückenmarkes  in  besonders 
hohem  Grade  nachzuweisen  war.  Sie  geht  dem  Auftreten  einer  breiten  Rin- 
denschichte und  dem  Verfalle  der  Ganglienzellen  ziemlich  parallel. 

Im  Bereiche  des  ganzen  Cervicalmarkes  und  etwas  in  das  Dorsalmark 
hineinreichend  habe  ich  das  Auftreten  von  leeren  Maschen  im  Gewebe 
beobachtet,  welche  an  zahllosen  Stellen  einzeln ,  sehr  häufig  aber  in  linearer 
Anordnung  vorkommen,  wodurch  ein  perlschnurartiges  Aussehen  ent 
stand,  das  ich  in  Abbildungen  zur  Ansicht  bringe.  Der  Lieblingssilz  dieser 
Perlschnurformation  war  die  mehr  centrale  Partie  der  Hinterstränge;  dem  zu- 
nächst fand  sie  sich  in  den  Vorder-  manchmal  auch  in  den  degenerirten  Sei- 
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tensträngen,  selten,  obwohl  stellenweise  auch  in  der  grauen  Substanz,  nie- 
mals in  den  Randpartien  des  Querschnittes.  Wenn,  was  häufig  vorkam,  die 
Formation  am  Querschnitte  die  Flächenausdehnung  gewann,  also  die  Maschen 
ein  ziemlich  ausgebreitetes  Netz  bildeten,  dann  verschonten  sie  die  graue 
Substanz  nicht.  Oft  fanden  sich  bis  zu  20  solcher  Perlschnuranordnungen 
auf  einem  Querschnitte.  Sie  lagen  unter  verschiedenen  Winkeln  zu  einander, 
stets  durch  ansehnliche  Strecken  Nervengewebes  von  einander  getrennt.  Die 
Länge  derselben  am  Querschnitte  war  verschieden.  Die  meisten  hatten  die 
Länge  einer  halben  Rückenmarkscommissnr  oder  etwas  weniger.  An  Serien- 
schnitten  konnte  ich  sie  bis  über  40  Schnitte  hinaus  verfolgen.  Sie  bewahrten 
die  Stelle,  es  wurden  aber  allmälig  aus  einer  drei  oder  mehr,  oder  umgekehrt. 
Die  lineare  Anordnung  der  Maschen  am  Querschnitte  entsprach  nur  im  Groben 
und  bei  schwacher  Vergrösserung  einer  Perlschnur.  Bei  starker  Vergrösse- 
rung  fand  sich  ein  Seitwärtsstehen  einzelner  Maschen  ausser  der  Reihe  oder 
ein  Vorkommen  mehrerer  an  Stelle  einer.  Von  einer  scharfen  Wandung  der- 
selben konnte  man  nur  selten  etwas  wahrnehmen.  Sie  war  in  diesem  Falle 
von  der  Neuroglia  gebildet,  deren  Balken  manchmal  auch  je  zwei  Maschen 
trennten.  Zumeist  waren  diese  von  auffallend  dunkel,  fast  schwarz  tingirten 
feinen  Markfasern  umstellt,  und  oft  fanden  sich  vereinzelte  Maschen,  um  welche 
die  Nervenfasern  eine  vollkommen  kranzförmige  Anordnung  zeigten.  Das 
Lumen  der  Maschen  war  von  spärlichem,  äusserst  feinem  Gebälke  erfüllt, 
manchmal  waren  sie  von  einer  Markfaser  überbrückt.  In  den  meisten  Perl- 
schnurformationen Hess  sich  ein  arterielles  Gefässchen  nachweisen,  welches 
die  gleiche  Längsrichtung  einhielt.  Liess  es  sich  nicht  an  Ort  und  Stelle  auf- 
finden, so  kam  es  an  Serienscbnitten  etwas  entfernt  zum  Vorschein,  aber 
immer  in  der  vorhin  angegebenen  Weise.  Ich  habe  diesen  für  unseren  Haupt- 
gegenstand an  sich  bedeutungslosen  Befund  deshalb  etwas  eingehender  be- 
schrieben, weil  ich  glaube,  dass  solche  histologische  Beobachtungen  immerhin 
ein  gewisses  Interesse  hervorrufen  können,  und  weil  mir  aus  der  Literatur 
eine  solche  Mittheilung  nicht  bekannt  ist.  Für  ein  Kunstproduct  kann  ich 
das  Beschriebene  nicht  halten,  weil  ich  demselben  nur  in  den  oberen  Lagen 
des  Rückenmarkes  und  niemals  in  den  peripheren  Partien,  wo  die  Einwirkung 
der  Härtungsflüssigkeit  eine  durchdringendere  war,  begegnet  bin.  Vielmehr 
würde  ich  glauben,  dass  der  perivasculäre  Lymphraum,  wahrscheinlich  in 
Folge  von  Schrumpfung  des  ihn  umgebenden  Gewebes  schon  in  vivo  eine  Er- 
weiterung erfahren  habe,  und  möchte  die  vorliegende  Veränderung  als  Lymph- 
angiektasie  bezeichnen.  Eine  entfernte  Aehnlichkeit  bat  diese  Formation 
mit  der  von  verschiedenen  Beobachtern  in  der  Hirnrinde  gefundenen  und 
als  cystöse  Degeneration  beschriebenen  Hohlräumen.  Spitzka')  und 
Pick*)  fanden  letztere  sowohl  in  der  Rinde  als  im  Marke.  Pick  beschreibt 
ebenfalls  eine  Perlschnuranordnung  der  Hohlräume  und  erklärt  die  Bildung 
der  letzteren  durch  Stauung  im  Lymphgefässsysteme.  Die  anders  gearteten 
topischen  und  Ernährungs Verhältnisse  gestatten  vielleicht  im  Rückenmarke 
keine  so  hochgradige  Erweiterung  der  Maschen,  wie  im  Gehirne.  Immerhin 
ist  ein  Vergleich  beider  Veränderungen  vermöge  der  reiben  weisen  Anordnung 
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der  Masohen,  des  Nachweises  von  Gefässen  in  beiden  Formalionen  und  des 
ähnlichen  Verhaltens  der  Umgebang  gestattet.  Eine  pathogenetische  Be- 
deutung kann  ich  dieser  Wahrnehmung  nicht  beimessen,  weil  die 
deletären  Veränderungen  der  Rücken markssubstanz  eine  ?on  den  beschriebe- 
nen Ektasien  unabhängige  Ausbreitung  gewonnen  haben. 

Auf  den  Muskelbefund  werde  ich  anderer  Stelle  näher  einzugeben  Ge- 
legenheit haben. 

In  Kurzem  zusammengefasst,  lautet  das -Ergebniss  der  mikroskopischen 
Untersuchung:  Symmetrische  Systenerkraikviig  des  Rückenmarkes,' 
betreffeod  die  graiei  V^rdcrsauleoj  unter  wechselnder  geringer  Be- 
theiligung der  Vorder  -  Seitenstränge,  Segeieratlei  der  ferderen 
Wvrselo,  elnhehe  Atrephle  des  MtersiehteM  Ivskels. 

Eine  richtige  klioische  Beurtheilung  dieses  Falles  wird  erst  dann 
Platz  greifen  können,  wenn  ich  auch  das  Moment  der  Heredität 
herbeigezogen  haben  werde.  Ich  will  daher  vorläufig  den  zweiten 
hierher  gehörigen  Fall,  einen  jüngeren  Bruder  des  Ersterkrankten 
betreffend,  beschreiben.  Das  dadurch  aufgerollte  Rrankheitsbild  wird 
umsomehr  ergänzend  zu  dem  ersten  Falle  hinzutreten,  als  dem  fol- 
genden eine  längere  und  möglichst  eingehende  Beobachtung  zu  Grunde 
liegt 

II.  Fall. 

Krankheitsgeschichte. 

Georg  Pressler  (die  Mutter  beider  Knaben  hatte  inzwischen  gehei- 
ratbet),  20  Monate  alt,  wurde  von  der  Mutter  durch  3  Monate  gestillt,  dann 
bis  zum  10.  Monate  mit  Kuhmilch  ernährt.  Bis  zu  dieser  Zeit  war  das  Kind 
vollkommen  gesund,  konnte  die  Extremitäten  gut  bewegen  und  auch  schon 
stehen.  Bald  jedoch  war  dies  nicht  mehr  möglich.  Ohne  auffallende  beglei- 
tende Erscheinungen  konnte  das  Kind  die  Füsse  nicht  mehr  recht  gebrauchen. 
Auch  dies  Mal  bemerkten  die  Eltern .  dass  das  Kind  an  beiden  Fussrücken 
und  in  der  Gegend  über  der  Symphyse  „wie  geschwollen **  aussah.  Die  oberen 
Extremitäten  waren  vollkommen  gesund.  Mit  15  Monaten  pflegte  das  Kind 
vor  dem  Erwachen  Zuckungen  am  ganzen  Körper  zu  haben.  Appetit  massig. 
Harn-  und  Stuhlentleerung  in  Ordnung.  Manchmal  etwas  Husten.  Im  April 
1888  wurde  das  Kind  in  das  Anna- Kinderspital  aufgenommen,  und  hot  laut 
der  mir  von  Herrn  Prof.  v.  Jak  seh  gütigst  überlassenen  Krankheitsgeschiohte 
folgenden 

Status  praesens:  Schädel  gross,  Fontanelle  geschlossen.  Allgemeiner 
Ernährungszustand  vortrefflich.  Pannioulus  sehr  stark  entwickelt,  fühlt  sich 
fest  an;  an  den  unteren  Extremitäten  ist  er  noch  massenhafter,  als  an  den 
oberen.  —  Muskulatur  an  den  unteren  Extremitäten  deutlich  durchzufühlen, 
aber  mit  Ausnahme  der  ziemlich  ausgiebigen  Bewegungen  der  Zehen  und  sol- 
cher in  den  Fussgelenken  die  willkürliche  Bewegung  nur  in  geringem  Grade 
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Torhanden,  am  wenigsten  im  Hüftgelenke.  Contraotaren  sind  nioht  vorhan- 
den. Die  elektrische  Prüfang  an  den  unteren  Extremitäten  ergiebt  herabge- 
setzte Erregbarkeit  yom  Nerven  wie  vom  Maske!  für  beide  Stromesarten.  — 
Auffällig  ist  der  Tremor  an  beiden  oberen  Extremitäten ,  der  sowohl  bei  Be- 
wegungen, als  in  der  Ruhe  zu  Tage  tritt.  Bei  intendirten  Bewegungen  nimmt 
er  nicht  zu,  sondern  eher  ab.  Die  grobe  motorische  Kraft  der  Fingerbeuger 
acheint  nicht  alterirt  zu  sein. 

Bezüglich  der  übrigen  Muskeln  ist  die  Prüfang  nicht  ausführbar,  da  das 
Kind  die  gewünschten  Bewegungen  und  Haitangen  nioht  ausführt.  Keine  Ver* 
änderungen  von  Seite  der  Hirnnerven.  Patellarreflexe  fehlen.  Hautreflexe  vor- 
handen.   Sensibilität  ungestört. 

Vom  21.  April  bis  zum  5.  Mai  litt  das  Kind  an  einer  leichten  Bron- 
chitis und  wurde  dasselbe,  nachdem  diese  Erkrankung  behoben  war,  am  letzt- 
genannten Tage  entlassen. 

Während  des  Aufenthaltes  im  elterlichen  Hause  sass  das  Kind  tagüber 
meist  am  Boden,  wo  es  sich  nur  durch  Rutschbewegungen  weiter  bewegte. 
Im  September  1889  Fieber,  Halsweh,  danach  ein  eclamptischer  Anfall.  Besse- 
rung. Zu  Weihnachten  wieder  Fieber.  Die  Mutter  bemerkt  im  Winter  1889/90. 
Zittern  der  Naokenmuskeln  bei  Kopfbewegungen.  Wurde  das  Kind  von  der 
Matter  auf  den  Arm  genommen ,  so  sank  der  Rumpf  förmlich  in  sich  zusam- 
men. Zunge  etwas  schwerfällig  beim  Sprechen.  Nach  Angabe  der  Mutter 
schluckte  der  Knabe  nun  viel  schwerer,  als  sie  es  sonst  bei  Kindern  gewohnt 
war;  sie  sei  oft  versucht  gewesen,  ihm  beim  Hinunterbringen  des  Bissens  be- 
hülflich  zu  sein.  Im  Schlafe  halbgeöffnete  Augen,  Rollen  der  Bulbi,  Zuckun- 
gen an  den  Extremitäten.  Schmerzen  sind  niemals  beobachtet  worden.  Die 
Matter  will  in  den  letzten  Monaten  eine  rasch  zunehmende  Verschlimmerung 
wahrgenommen  haben. 

Bei  der  am  27.  April  1890  neuerlich  vorgenommenen  Untersuchung 
hatte  ich  Gelegenheit  zu  constatiren,  dass  die  beiden  lebenden  Geschwister 
des  Kranken,  ein  3 jähriger  Knabe  und  ein  jüngeres  Mädchen  gesund  seien. 
Da  die  Eltern  des  Patienten  ziemlich  entfernt  von  der  Stadt  wohnen,  so  hatte 
Herr  Prof.  v.  Wagner  die  Gefölligkeit  zu  gestatten,  dass  der  Knabe  zum 
Zwecke  einer  leichteren  Beobachtung  auf  die  hiesige  Nervenklinik  aufgenom- 
men werde. 

Status  praesens,  aufgenommen  am  15.  Mai  1890.  Der  nun  vier 
Jahre  alte  Knabe  ist  93  Ctm.  lang,  seine  Muskulatur  ziemlich  abgemagert. 
Panniculus  durchgehends  reichlich,  an  den  unteren  Extremitäten  stark  ent 
wickelt.  Schädel  von  massiger  Grösse.  Umfang  über  den  Tuber.  49,5,  Längs- 
bogen von  der  Nasenwurzel  bis  zur  Protuber.  ext.  36,  Querbogen  zwischen 
beiden  Proc.  mastoidei  36,5  Ctm.  Intelligenz  nicht  beeinträchtigt.  Gesicht 
und  Gehör  gut.  Pupillen  gleich  weit,  reagiren  prompt.  Lidschluss  ausrei- 
chend. Aagenmuskeln  normal  functionirend ;  kein  Nystagmus.  Habituelles 
Herabhängen  des  Unterkiefers  mit  etwas  vorgestreckter  Zuöge.  Schwäche  der 
Kaumuskeln.     Vibriren  derselben  beim  Beissen  auf  den  Finger  des  Unter- 
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SQcbers.  Sensibilität  im  Gesichte  normal.  Lippen  können  zugespitzt  werden. 
Pfeifen  möglich.  Mund  oflfenstehend  mit  biossstehender  oberer  Zahnreihe. 
Lidschloss  im  Schlafe  und  in  der  Chloroformnarkose  unvollständig.  Mimik 
erhalten,  kein  starrer  Qesichtsaasdrack.  Sohlingen  nioht  aaffallend  erschwert. 
Zange  ?on  normalem  Umfange.  Keine  Parese  derselben,  dagegen  starke 
warmförmige  Bewegungen,  hier  and  da  auch  Zittern  in  derselben.  Sprache 
gut.    Anstossen  der  Zange  bei  Zischlauten. 

Wirbelsäule  leicht  kyphotisch  im  oberen  Brust-,  lordotisch  im  unteren 
Brust-  und  Lendentheile;  bei  Druck  nicht  empfindlich.  Thorax  yorne  in  der 
Medianlinie,  entsprechend  dem  unteren  Dritte)  des  Sternums  ziemlich  tief  ein- 
gesunken, lotercostalräume  vertieft.  Unterleib  massig  aufgetrieben.  Harn- 
blase voll,  durch  Druck  nicht  entleerbar.  Inguinalgegend  entsprechend 
dem  Poupart'scben  Bande  beiderseits  tief  eingesunken.    Puls  100. 

Active  Beweglichkeit  des  Kopfes  bei  massigen  Excursionen  nicht  gestört. 
Bei  extremer  Neigung  nach  vorne  oder  rückwärts  kann  der  Kopf  nur  schwer 
gehoben  werden.  Die  Nackenmuskeln  vibriren  beständig,  besonders 
dann,  wenn  sie  zu  einer  Bewegung  innervirt  werden.  Es  ist  ein  lebhaftes 
Zittern  im  Splenius,  das  aber  auch  im  Omohyoideus,  den  Scalenis,  ferner  im 
Sternocleidomastoideus  und  Cucullaris  deutlich  hervortritt.  Lange  Rückenmas- 
kein  in  nicht  sehr  auffalliger  Weise  abgemagert.  Bei  Drehungen  der  Wirbelsäule 
springen  zahlreiche  undeutlich  vibrirende  Leisten  derselben  entlang  vor.  Auf 
den  Arm  genommen  knickt  das  Kind  im  Rumpfe  etwas  zusammen,  der, Kopf 
fällt  nach  rückwärts,  die  Wirbelsäule  weicht  in  der  unteren  Hälfte  nach  hin- 
ten und  seitlich  ab.  Wenn  möglich  stützt  sich  das  Kind  dabei  mit  den  Armen 
auf,  um  dem  Rumpfe  einen  Halt  zu  geben.  In  sitzender  Stellung,  welche  das 
Kind  tagüber  zumeist  einnimmt,  ist  bei  Betrachtung  der  Wirbelsäule  zunächst 
nichts  Auffallendes  wahrzunehmen.  Kommt  man  aber  an  das  sitzende  Kind 
nur  ganz  leise  an,  so  fällt  es  wie  eine  leblose  Masse  um  und  kann  sich  nur 
darch  Kunstgriffe  mit  den  oberen  Extremitäten  wieder  aufrichten.  Bei  Nei- 
gung des  Rumpfes  nach  vorne  in  sitzender  Stellung  geschieht  das  Aufrichten 
ebenfalls  durch  Zuhülfnabme  der  oberen  Extremitäten,  ist  jedoch  vollkommen 
unausführbar,  wenn  letztere  ausser  Action  gesetzt  werden. 

Obere  Extremitäten.  Fasst  man  das  Kind  unter  den  Achseln  an  und 
sucht  es  zu  heben ,  so  verliert  der  Scbultergürtel  jeden  Halt.  Stellung  der 
Schulterblätter  bei  allen  Armlagen  normal.  Scbultergürtel-  und  Rumpf-Arm- 
muskeln  beiderseits  gleichmässig  abgemagert,  etwas  vibrirend.  Am  meisten 
betrifft  beides  den  Cucullaris,  supra-  und  infraspinatus,  in  hohem  Grade  den 
Deltamuskel.  Beide  Pectorales  maj.  ziemlich  gut  entwickelt,  cootrahiren 
sich  kräftig.  Erheben  beider  Hände  zum  Scheitel  und  Rückwärtsgreifen  zur 
Kreuzbeingegend  etwas  unbeholfen.  Sonst  active  und  passive  Beweglichkeit 
an  beiden  oberen  Extremitäten  vorhanden.  Contractionen  der  Oberarmbeuger, 
des  Triceps  und  der  Fingerbeuger  kraftlos.  Supinator  longus  gut  erhalten, 
aber  kraftlos.  Lebhaftes  Zittern  der  Fingerspitzen  bei  ruhiger  Haitang  der 
Hand.  Kein  Intentionszittern.  Keine  Ataxie,  dagegen  fortwährende,  theils 
choreiforme,  theils  einfach  zuckende  Bewegungen  an  den  oberen  Extremitäten 
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mit  Eiosohloss  der  Finger.  Daamen-  und  Kleinfingerballen  voll,  ebenso  die 
Interossealräame.  Mechanische  Erregbarkeit  an  den  Maskeln  der  oberen  Ex- 
tremitäten herabgesetzt.  Leichte  Hyperextension,  ebenso  abnorme  seitliche 
Bewegungen  mit  gleichzeitiger  Crepitation  in  den  Ellbogengelenken  möglich. 
Abnorme  Hypereztensionsfähigkeit  in  allen  Fingergelenken.  Tricepsreflez 
nicht  vorhanden.  Von  den  Vorderarmknochen  keine  Reflexe.  Die  Oberarme 
haben  in  ihrer  Mitte  einen  Umfang  von:  rechts  1  \^/^y  links  12V4  Clm.,  rech- 
ter Vorderarm  (2  Ctm.  unterhalb  des  Olecranon)  13,  linker  I3V4  ^^°^- 

Untere  Extremitäten.  Stehen  and  Gehen  unmöglich.  Stellt  man 
das  Kind  mit  den  Füssen  auf  den  Boden  und  will  es  stehen  lassen,  so  fällt 
es  zusammen.  Hält  man  das  Kind  am  Rumpfe  und  fordert  es  auf,  auszu- 
schreiten, so  sieht  man,  dass  sehr  beschränkte  Bewegungen  im  Kniegelenke 
möglich  sind,  nicht  aber  im  Hüftgelenke.  Fixirt  man  das  Kind  so,  dass  es 
auf  ein  Bein  za  stehen  kommt,  während  das  andere  pendelt,  so  kann  es  nur  die 
Beugung  im  Kniegelenke  nachahmen,  dagegen  versagen  die  Mm.  glutei  ganz. 
Wird  das  Kind  in  die  horizontale  Rückenlage  gebracht,  so  sieht  man  regel- 
mässig beide  Oberschenkel  nach  einwärts  rotirt  und  ein  Genu  valgum  ent- 
stehen. Legt  man  die  Beine  in  die  Normalstellung,  so  entsteht  hochgradige 
Lordose  der  Lendenwirbelsäule.  Bei  horizontaler  Rückenlage  ist  ferner  das 
Erheben  der  Beine  von  der  Unterlage  unausführbar.  Hinaufziehen  der  unteren 
Extremitäten  nur  minimal  möglich.  Beim  Sitzen  am  Tischrande  ist  Streckung 
im  Kniegelenke  rechts  nur  langsam  und  unvollständig,  links  noch  weniger 
ausfahrbar.  Hochgradige  Atrophie  der  Strecker,  geringere  der  Beuger  im 
Kniegelenk,  deren  Contraction  kraftlos  ist.  Am  Boden  sitzend  und  sich  selbst 
überlassen,  macht  das  Kind  Rutschbewegungen.  Dabei  kommen  die  Beine  in 
alle  möglichen  Stellungen  zu  einander,  bald  in  extreme  Rotation  nach  Aussen, 
bald  nach  Innen  oder  beide  verkehrt.  —  Contractur  des  Ileopsoas,  bei  Ein- 
gesunkensein der  Inguinalfalte  in  Folge  von  Atrophie  desselben,  Contractur 
des  M.  gracilis  und  M.  tensor  fasciae.  —  Muskulatur  der  Unterschenkel  nahezu 
von  normalem  Umfange.  Die  Dorsal-  und  Plantarflexion  sowie  Pro-  und  Supi- 
nation  in  beiden  Sprunggelenken  sind  exact,  aber  ohne  Energie.  Die  Zehen 
können  gut  gebeugt  und  gestreckt  werden.  In  den  Zehen  und  beiden  Fuss- 
gelenken  fortwährende  choreiforme  Bewegungen.  Passive  Beweglichkeit  der 
unteren  Extremitäten,  soweit  sie  nicht  durch  die  vorerwähnten  Contracturen 
beeinflusst  ist,  unbehindert.  Die  Oberschenkel  haben  in  ihrer  Mitte  einen  Um- 
fang von:  rechts  2OV31  ücks  20  Ctm.  Wadenumfang  (5  Ctm.  unterhalb  der 
Taberositas  tibiae)  rechts  16,  links  I6V2  ^^™*  ^^  ganzen  Körper  nirgends 
Erscheinungen  von  Muskelhypertropbie.     Durchgehends  schlaffe  Lähmungen. 

Patellarreflex  beiderseits  erloschen.  Plantar-,  Cremaster-  und  Bauch- 
reflex vorhanden.  Sensibilität  nirgends  gestört.  Druck  auf  den  Plexus  cer- 
vicalis  und  brachialis  sowie  auf  die  Weichtheile  der  oberen  Extremitäten  er- 
zeugt keinen  Schmerz.  Ebenso  sind  die  Weichtheile  der  unteren  Extremitäten 
gegen  Druck  nicht  empfindlich;  stärkerer  Druck  auf  die  Nervenstämme  der 
unteren  Extremitäten  wird  dem  Kranken  unangenehm.  Vasomotorische  und 
tropbische  Störungen,  soweit  sie  bisher  nicht  erwähnt  wurden,  fehlen. 

29* 
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Bei  der  am  20.  Mai  von  Herrn  Prof.  v.  Wagner  and  mir  vorgenomme- 
nen elektrischen  Untersachang  warde  das  Kind  der  Ohloroformnarkose  unter- 
worfen, damit  störende  Spontanbewegnngen  nicht  hinderlich  sein  sollten.  Das 
Brgebniss  wAr  folgendes: 

(F  =  faradisch;   G  =  galvanisch;   0  =  anerregbar;   tr  =  träge  Zuckung; 

^  sehr  stark,  "^  stark,  ^  wenig  herabgesetzte  Erregbarkeit;  =  quantitativ 

normale,  ^  gesteigerte  Erregbarkeit.) 

Rechts.  Links. 

M.  quadriceps  indirect  (diff.  Elektrode  3  Gm.  Dm.) 


FC  bei  40  mm  RA. 

Ftr  ^  bei  RA  Null  und  z.  nur  im 

Yast.  intern,  und  extern,  im 

übrigen  Muskel  0. 
Gir  ^  bei  30  El.  und  z.  nur  im 

Vast.  intern,  und  ext.,   im 

übrigen  Muskel  0. 
M.  quadriceps  direct. 
FC  bei  RA  Null. 
Gtr.  ^  bei  30  El. 
Gebiet  des  N.  tibialis. 

Ftr  =  bei  65  mm  RA  in  sämmt- 

liehen  Zehenbeugern,  aber 

Ftr  ^  imSol.  Gastr. 
Gtr  l,  in  allen  Wadenmuskeln. 


FO  selbst  bei  RA  Null. 


GO  im  ganzen  Muskel. 


FO  bei  RA  Null.  ' 
Gtr  $  bei  30  El. 

FO  für  sämmtliche  Muskeln ,  aus- 
genommen d.  M.  abd.  dig.min. 
wo  Ftr  X 

GO  im  ganzen  Tibialisgebiet,  ans- 
gen.  M.  abd.  digit.  min.,  wo 
Gtr  J 


M.  gastrocnemius  direct. 

Ftr  =  (Caput  int.) 

FO  (Caput  int.) 

Gtr  =       „        , 

Gtr  1  „       „ 

Extentor  dig.  comm 

.  und  tibial. 

ant.  indirect.    (Diff, 

Elektrode 

knopfförmig,  2  Cm. 

Dm.)     • 

FO 

FO 

GO 

Gtr| 

Extens.  dig.  comm.  ud 

id  tibial.  ant. 

direct. 

Ftr  1 

Ftr;; 

GtrJ 

Gtr-; 

Mm.  peronei  indirect. 

(Diff.  Elektrode  knopfförmig,  2  Cm.  i 

Dm.) 

Ftr  = 

FO 

Gtr* 

GO 

Mm.  peronei  direct. 

Ftr  l  Ftr  l 

Gtr  f  Gtr  l 

Am  2.  Juni  wurde  eine  in  quantitativer  Richtung  ergänzende  Nachprü- 
fung vorgenommen;    da  jedoch  bei  der  jüngst  stattgefundenen  Chloroform- 
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narkose  lebensgefährliche  Zufalle  —  wahrscheinlich  mit  der  Erkrankung  der 
Med.  oblongata  im  Zusammenhange  stehend  —  eingetreten  waren,  so  wurde 
diesmal  von  der  Karkose  Abstand  genommen. 

Rechts. 

M.  quadriceps  indirect. 

0  bei  20  M.  A.  eine  Spur  von  KSZ  (nur  an  der  Patellarsehne 
fühlbar). 
M.  quadriceps  direct. 

0  bei  14  M.  A.  eine  Spur  von  KSZ,  aber  nur  im  Vast.  int.  — 
ASZ  ebenfalls  bei  14  M.  A.,  nicht  >  als  KSZ.   Bei  17  M.  A. 
im  Vast  extern.  KSZ  und  zwar  gleich  stark,  wie  ASZ.     Im 
Rectus  fem.  bei  16  M.  A.  KSZ. 
Mm.  peronei  indirect. 

Q  bei  17  M.  A.  deutlich  träge  KSZ. 
Gebiet  des  N.  tibialis  indirect. 

G  bei  5  M.  A.  KSZ,  die  Zuckung  aber  noch  bei  10  M.  A.  träge 
und  ganz  kraftlos. 
Am  ganzen  untersuchten  Gebiete  war  die  elektrische  Erregbarkeit  hoch- 
gradig herabgesetzt,  die  Zuckung  eine  träge.  Die  ASZ  prävalirte  nirgends 
über  die  KSZ.  Ich  glaube,  dass  die  vorstehende  Uebersicht  des  Befundes 
zu  deutlich  spricht,  als  dass  ich  über  das  Vorhandensein  partieller, 
mitunter  auch  completer  Entartungsreaction  erst  viele  Worte  ver- 
lieren sollte.  An  anderen  Körpertheilen  konnte  die  elektrische  Prüfung  wegen 
störender  Bewegungen  des  Kindes  nicht  ausgeführt  werden. 

Einige  Tage  darauf  wurde  aus  dem  linksseitigen  M,  rectus  femoris  ein 
Stuckchen  behufs  mikroskopischer  Untersuchung  ezcidirt.  Bei  der  Spaltung 
der  Hautdecken  fand  man  im  Grunde  des  2V4  Ctm.  dicken  Pannicnlus  adi- 
posus  den  von  dem  Fettgewebe  nur  durch  die  Schichtung,  nicht  aber  durch 
die  Farbe  zu  unterscheidenden  gesuchten  Muskel  von  bescheidenster  Dimen- 
sion. An  Zupfpräparaten  fand  sich  nar  an  äusserst  wenigen  Stellen  andeu- 
tungsweise etwas  Qoerstreifung;  sonst  weit  ausgebreiteter  scholliger  Zerfall 
der  Muskelfasern,  an  einigen  Stellen  quere  Aufblätterung  der  Fasern  in  meh- 
rere parallele  Schollen,  die  wie  massive  Disos  aussahen.  Hier  und  da  deut- 
liche Verfettung  der  Pasern.  Grosse  Mengen  von  zwischen  den  Muskelfasern 
eingelagertem  Fett.  —  Zur  Herstellung  von  Schnittpräparaten  wurde  also  vor- 
gegangen. Das  soeben  dem  Körper  entnommene  Muskelstückchen  wurde  ge- 
streckt und  fixirt  durch  24  Stunden  in  Vspröc.  Platinchloridlösung  aufbe- 
wahrt, dann  in  Alkohol  gehärtet,  und  in  Celloidin  eingebettet.  Die  Schnitte 
wurden  mit  Picrocarmin,  andere  mit  Bismarckbraun ,  noch  andere  mit  Häma- 
toxylin-Kosin  gefärbt.  In  dem  untersuchten  Stücke  fand  sich  nun  ein  Bündel 
von  etwa  20  breiten,  schön  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  am  Quer- 
schnitte meist  polygonal  oder  oval  aussahen,  und  keine  Kernvermehrung  zeig- 
ten. Ihr  Durchmesser  betrug  60 — Si  fi.  Der  weitaus  grösste  Theil 
des  übrigen  Gesichtsfeldes  war  aber  von  Bündeln  ausgefüllt,  deren  Primitiv- 
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fasern  den  Qaerdarchmesser  von  4  fi  kanm  überschritten.  Viele  derselben 
waren  trotz  ihrer  Feinheit  noch  deutlich  quergestreift.  Das  Sarcolemm  um- 
hüllte sie  wie  ein  schlotteriger  Sack,  was  an  Querschnitten,  wo  manchmal 
zipirischen  Faser  und  Sarcolemm  2 — 4  Kerne  zu  finden  waren,  besonders  deut- 
lich zu  Tage  trat.  Auch  an  Längsschnitten  fand  sich  stellenweise  sehr  bedeu- 
tende Kernvermehrung.  Mitten  unter  diesen  feinen  Fasern  nun  fanden  sich 
solche  mit  wachsartiger  Degeneration  eingestreut.  An  anderen  Stellen  hatte 
die  wachsartige  Degeneration  ganze  Bündel  befallen,  doch  waren  solche  voll- 
ständig degenerirte  Bündel  sehr  spärlich  vertreten.  loh  verweise  betreffs 
dieser  Degeneration  ganz  auf  den  von  Zenker'^)  beschriebenen  Befund,  mit 
welchem  sich  der  unsere  in  Uebereinstimmung  befindet.  Ausser  diesen  eben 
beschriebenen  Bündeln  äusserst  dünner  Fasern  fanden  sich  einige  wenige  vor, 
deren  vom  Sarcolemm  in  der  vorhin  angegebenen  Weise  umhüllte  Fasern  einen 
Dm.  von  IS  fi  hatten,  und  unter  welchen  wachsartige  Degeneration  nicht 
vorkam.  Kerntheilungsfiguren  oder  nur  die  leiseste  Andeutung  von  regene- 
rirten  Muskelfasern  konnte  ich  trotz  sorgfältigen  Nachsuchens  nicht  finden. 
Zwischen  den  Primitivfasern  fanden  sich  häufig  Reihen  von  Fettzellen.  Das 
Perimysium  fand  sich  nicht  verdickt  und  nicht  sehr  kernreich.  An  den  Qe- 
fässen  war  nichts  Abnormes  wahrzunehmen. 

Wir  fanden  also  an  diesem  Muskel :  Vorherrschend  einfache  Atro* 
phie,  zum  Theile  auch  wachsartige  und  Fettdegeneration,  Kern- 
vermehrung, endlich  Fettanhäufung  zwischen  den  Muskelfasern. 

Wir  haben  es  somit  im  zweiten  Falle  mit  einer  frühinfantileD  und, 
wie  es  den  Anschein  hat,  hereditären  Muskelatrophie  zu  thun»  welche 
an  den  Oberschenkel-,  Becken-  und  Ruckenmuskeln  beginnend,  einen 
progressiven  Charakter  annahm,  und  weiterhin  die  Unterschenkel-, 
dann  die  Schultergürtel -Nackenmuskulatur  sowie  jene  der  oberen 
Extremitäten  befiel.  Diese  Erscheinungen  sind  von  fibrillären  Zuckun- 
gen, Entartungsreaction,  degenerativer  Atrophie  einzelner  oder  meh- 
rerer Muskeln,  endlich  von  Parese  der  Zungen-  und  Kaumuskeln  sowie 
der  Schliessmuskeln  im  Bereiche  des  Gesichtes  begleitet. 

Während  wir  im  Falle  Bauer  durch  die  Autopsie  einen  Einblick 
in  das  Wesen  der  Krankheit  gewinnen  konnten,  bleibt  es  in  dem  vor- 
liegenden zweiten  Falle  Sache  einer  eingehenden  Prüfung  der  klini- 
schen Erscheinungen,  um  über  die  wahre  Natur  des  Leidens  entschei- 
den können.  Ich  möchte  nun  vorerst  diesen  zweiten  Fall  ganz  ohne 
Rücksichtnahme  auf  die  vorangegangene  Autopsie  in  Betracht  ziehen, 
und  die  Frage,  die  sich  mir  zunächst  aufdrängt,  also  formuliren:  Wie 
würde  sich  der  Kliniker,  wenn  er  von  dem  oben  gemeldeten  Resultate 
der  anatomischen  Untersuchung  noch  keine  Kenntniss  hätte,  im  Falle 
Pressler  in  diagnostischer  Hinsicht  entscheiden?  Die  Antwort  auf 
diese  Frage  roüsste  verschieden  lauten,  je   nachdem    der  Kranke  in 
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der  ersten  Hälfte  der  Krankheitsdauer  vorgestellt  würde,  oder  der 
ganze  Verlauf  bekannt  wäre.  Im  ersteren  Falle,  also  ungefähr  wäh- 
rend der  ersten  zwei  Jahre  der  Erkrankung  wird  der  Kliniker  zwei- 
felsohne vor  Allem  das  infantile  und  familiäre  Auftreten,  und  den 
progressiven  Charakter  der  Krankheit  in's  Auge  fassen,  und  da 
sieh  zu  jener  Zeit  noch  keine  über  den  Rahmen  einer  primären  Hns- 
kelerkrankung  hinausreichenden  Erscheinungen  vorfinden,  wohl  nur 
an  jene  progressiven  Mnskelatrophien  denken,  welchen  das  gleichzeitige 
Vorkommen  dieser  Erscheinungen  beinahe  ausschliesslich  zukommt, 
also  an  die  primär  myopathischen  Muskelatrophien.  Wollten 
wir  im  Hinblick  auf  das  Gesagte  eine  derartige  Krankheitsform  snp- 
poniren,  so  wurden  wir  durch  die  initiale  Localisation  der  Atrophie 
in  den  Becken -Oberschenkel*  Rückenmuskeln  und  durch  das  bilateral 
symmetrische  Auftreten  derselben  in  unserer  Annahme  bestärkt  wer- 
den. Ich  möchte  hinsichtlich  der  initialen  Localisation  geradezu  auf 
Fr.  Schultzens*)  Ausspruch  hinweisen,  dass  „im  Allgemeinen  die 
frühzeitige  Atrophie  der  Unterextremitäten  für  eine  nicht  neurotische 
Atrophie,  dagegen  der  Beginn  an  den  Handmnskeln  für  eine  neuro- 
tische Atrophie  spreche",  um  meinem  gegenwärtigen  Standpunkte  den 
richtigen  Ausdruck  zu  geben.  Ziehen  wir  nun  die  primär  myopathi- 
schen Krankheitsformen  näher  in  Betracht,  so  können  wir  den  von 
Landouzy-D ejerine  angenommenen  Typus,  obgleich  ihm  die  vor- 
genannten Merkmale  des  infantilen  und  hereditären  Befallenwerdens 
auch  zukommen,  wegen  der  ihm  eigenthümlichen  initialen  Localisirung 
der  Atrophie  in  den  Gesichtsmuskeln,  und  der  weiteren  Ausbreitung 
der  Atrophie  im  Humero-Scapulargebiete  sofort  ansschliessen.  Aus 
der  von  Erb  mit  dem  Ausdrucke  »Dystrophia  mnsculorum"  zusam- 
mengefassten  Grnppe  können  wir  die  juvenile  Muskelatrophie 
ebenfalls  nicht  weiter  in.  Erwägung  ziehen,  da  ihr  eine  initiale  Loca- 
lisirung in  den  Schultergürtel-  und  langen  Rückenmuskeln  zukommt. 
Dagegen  könnte  eine  Aehnlichkeit  der  initialen  Erscheinungen  mit 
dem  Krankheitsbilde  der  Pseudohypertrophie  eingeräumt  werden. 
Bei  dieser  Form  werden  Oberschenkel-,  Becken-  und  Rückenmuskeln 
vor  allen  anderen  und  zwar  symmetrisch  befallen,  die  Lendenwirbel- 
säule wird  lordotisch  gekrümmt,  und  die  Krankheit  nimmt  fernerhin 
einen  progressiven  Verlauf,  meist  in  der  bei  den  vorliegenden  Fällen 
hervorgehobenen  Richtung  über  die  Wadenmuskulatur  einerseits  und 
über  die  Schultergürtel -Oberarm- Nackenregion  andererseits.  Allein 
der  Umstand,  dass  wir  die  als  „Pseudohypertrophie''  bekannte  Vo- 
lumszunahme der  Muskeln  an  keiner  Stelle  des  kranken  Körpers  vor- 
finden konnten,  lässt  uns  mit  unserem  U^theile  zurückhaltend  werden^ 
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und  zwingt  uns,  noch  weiter  Umschau  zu  halten.  Und  da  glauben 
wir  denn  in  der  hereditären  Form,  und  zwar  speciell  im  Typus 
Leyden-Moebius  das  gesuchte  Bild  gefunden  zu  haben.  Bekannt- 
lich ist  mit  dieser  Form  Beginn  in  früher  Jugend,  hereditäres  Auf- 
treten, initiales  Befallenwerden  der  Oberschenkel-  und  Lendenmuskeln 
verbunden,  während  die  Pseudohypertrophie  mehr  in  den  Hintergrund 
tritt.  Wir  wollen  somit  einstweilen  an  dieser  Analogie  fest- 
halten, um  geeigneten  Ortes  darauf  zurückzukommen  und  haben 
umsomehr  Grund  ein  weiteres  Eingehen  in  die  verschiedenen  durch 
vielfache  Uebergänge  mit  einander  verflochtenen  »Typen'*  fallen  zu 
lassen,  als  solche  Specialfragen  ganz  bedeutungslos  werden  gegenüber 
dem  nunmehr  zu  führenden  Nachweise,  ob  die  beiden  fraglichen  Er- 
krankungen auch  in  ihrem  weiteren  Verlaufe,  ob  der  ganze  Sympto- 
mencomplex  derselben  den  bekannten  Eigenthnmlichkeiten  der  Dys- 
trophie entspricht.  Ich  halte  zu  diesem  Zwecke  ein  näheres  Eingehen 
in  die  Symptomatologie  unserer  Fälle  für  nothweudig  und  werde  mich 
hierbei  mit  Vorliebe  mit  dem  zweiten,  als  dem  länger  und  ein- 
gehender geprüften  Falle  beschäftigen,  ohne  dabei  den  Parallelismus, 
welcher  in  der  Symptomenreihe  beider  Fälle  besteht,  aus  dem  Auge 
zu  verlieren. 

Die  Muskelatrophie  betreffend,  fanden  wir  den  M.  ileopsoas 
und  den  Rectus  femoris  am  meisten  atrophirt,  was  mit  der  ana- 
mnestischen Angabe,  dass  die  diesen  Muskeln  zukommenden  Functionen 
zuerst  eingestellt  worden  seien,  übereinstimmt.  Der  rechte  Rectus 
femoris  ist  etwas  besser  erhalten,  als  der  linke,  dessen  excidirtes 
Muskelstück  sich  als  so  hochgradig  mit  Fett  durchwachsen  und  an 
Zupfpräparaten  degenerirt  erwies,  dass  diesem  Muskel  nicht  die  ge- 
ringste Leistungsfähigkeit  zugemuthet  werden  könnte.  An  Schnitt- 
präparaten freilich  fanden  sich  neben  vereinzelten  Bündeln  erhaltener, 
ziemlich  ausgebreitete  Bündel  hochgradig  verschmächtigter  Fasern. 
Lässt  sich  aus  diesem  Muskelstückchen  auf  die  Beschaffenheit  des 
ganzen  Quadriceps  ein  Schluss  ziehen,  so  kann  man  entnehmen,  dass 
ein  derartig  veränderter  Muskel  dem  Willensimpulse  allerdings  noch 
zum  geringen  Theile  gehorcht,  dabei  aber  auf  den  elektrischen  Strom 
mit  completer  EaR  antwortet.  —  Die  Atrophie  hat  in  nicht  unbedeu- 
tendem Grade  auch  die  Beugergruppe  erfasst,  daher  beide  Ober- 
schenkel hochgradig  atrophisch  aussehen  müssten,  wenn  nicht  die 
compensatorische  Zunahme  des  Panniculus  adiposus  einen  Ausgleich 
bewirken  würde.  Dort,  wo  dies  nicht  der  Fall  ist,  nämlich  an  der 
Austrittsstelle  beider  Mm.  ileopsoas  ist  in  der  That  ein  tieferes  Ein- 
gesunkensein    der  Inguinalgegend    wahrzunehmen.     Die  Adductoren- 
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grappe  der  Oberschenkel,  sowie  die  gesammte  innere  und  äussere 
Beckenmuskulatur  halte  ich  für  mehr  weniger  atrophirt,  soweit  ein 
Schluss  aus  der  vorhandenen  Parese  gestattet  ist. 

Die  Muskulatur  beider  Unterschenkel  anlangend,  ist  ein  Vor- 
schreiten der  Krankheit  in  dieser  Richtung  ebenfalls  zu  constatiren^ 
und  zwar  vornehmlich  in  der  vom  N.  peroneus  profundus  versorgten 
Gruppe,  die,  wie  die  elektrische  Prüfung  erwies,  besonders  rechts 
ziemlich  arg  mitgenommen  ist.  Ein  umgekehrtes  Verhältniss  besteht 
bei  den  Mm.  peronei.  Bei  manchen  neurotischen  Atrophien,  so  bei 
der  spinalen  Kinderlähmung  und  bei  der  Hoffmann-Tooth'schen 
(Charcot-  Marie'schen)  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  finden 
wir  gerade  diese  vom  N.  peroneus  versorgten  Gruppen  viel  eher  und 
mehr  in  Mitleidenschaft  gezogen,  als  die  Wadengruppe  selbst,  daher 
auch  das  spätere  Auftreten  des  Pes  equino-varus,  wie  es  in  unserem 
ersten  Falle  zu  sehen  war,  zu  erklären  ist. 

Die  Atrophie  der  langen  Rückenmuskeln,  insbesondere  des  Erector 
trunci  ist  aus  der  vorhandenen  .Parese  zu  entnehmen.  Bin  directer 
Nachweis  der  Atrophie  war  nicht  zu  liefern. 

Weiterhin  hat  die  Atrophie  auch  über  die  Schultergürtel-  und 
Rnmpfarmmuskeln  Ausbreitung  gewonnen,  und  zwar  sind  dieselben 
in  gleichmässiger  Weise  befallen,  was  sich  insbesondere  für  die 
Gruppe:  Serratus  ant.  major  und  Rhomboidei  durch  die  Normal- 
stellung  der  Scapula  bei  verschiedenen  activen  Bewegungen  der 
oberen  Gliedmassen  ergiebt.  In  derselben  Weise  sind  die  der 
Innervation  des  N.  accessorius  unterworfenen,  ferner  die  Nacken-  und 
Halsmuskeln,  sowie  jene  der  oberen  Extremitäten  erkrankt.  Was 
speciell  die  kleinen  Handmuskeln,  diese  insbesondere  von  der 
progressiven  spinalen  Muskelatrophie,  häufig  auch  von  der  amyotro- 
phischen Lateralsklerose  mit  Vorliebe  ergriflfene,  aber,  wie  der  Fall 
Friedreich-Schultze')  lehrt,  auch  im  Verlauf  von  Dystrophien 
nicht  ausnahmslos  verschonte  Muskelgruppe  betriflft,  so  lässt  sich  ihre 
hervorragende  Betheiligung  an  der  Atrophie  für  unsere  Fälle  rundweg 
in  Abrede  stellen.  Ja  man  könnte  aus  dem  Fehlen  eines  deutlichen 
Schwundes  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens  sowie  der  Interosseal- 
muskeln  leicht  auf  ihre  Unversehrtheit  schliessen.  Indess  glaube  ich, 
dass  das  beständige  Zittern  der  Fingerspitzen  wenigstens  zum  Thelle 
auf  einer  Erkrankung  der  kleinen  Haudmuskeln  beruht,  und  ich  sehe 
diese  in  dem  gleichen  Masse  in  den  Process  einbezogen,  wie  dies  be- 
zuglich der  übrigen  Armmuskeln  der  Fall  ist. 

Wir  finden  die  Atrophie  durchgehends  von  einem  entsprechend 
bohen  Grade  von  Parese  begleitet,  was  ebenso  auf  einer  langsamen 
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Degeneration  der  trophisehen  Rückenmarkscentren,  als  aaf  einer  pri- 
mären Muskelerkrankong  beruhen  könnte.  Jedenfalls  fehlt  hier  aber 
das  Auftreten  von  Lähmungen,  welche  ausser  dem  Bereiche  der  Atro- 
phie liegen,  eventuell  erst  nachhinein  von  derselben  gefolgt  sind,  — 
Lähmungen,  welche  bekanntermassen  bei  der  Poliomyelitis  acuta,  bei 
der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  nach  Kahler'^)  (S.  220)  auch 
bei  den  rascher  verlaufenden  Fällen  von  progressiver  spinaler  Mus- 
kelatropbie  vorzukommen  pflegen.  Wir  finden  endlich  überall  eine 
Massenansbreitung  des  Processes  ohne  deutliche  Grenze,  und 
ein  allerdings  nur  in  groben  Zügen  zu  verfolgendes  symmetrisches 
Vorschreiten  der  Atrophie  über  beide  Körperhälften:  Eigenthüm- 
lichkeiten,  welche  freilich  vorwiegend  den  primär  myopathischen  Pro- 
cessen zukommen. 

Haben  wir  in  dem  soeben  besprochenen  Verhalten  der  Muskel- 
atrophie keinen  Grund  gefunden,  uns  von  der  Annahme  einer  Dys- 
trophie loszusagen,  so  wäre  ferner  zu  untersuchen,  wie  es  sich  hier 
bezüglich  der  bei  Dystrophien  so  ungemein  häufig  anzutreffenden 
Volumszunahme  einzelner  Muskeln  verhält.  Es  wurde  schon 
früher  erwähnt,  dass  wir  einer  Pseudohypertrophie,  also  der  Vo- 
lumszunahme von  Muskeln  in  Folge  interstitieller  Fettentwickelung 
in  keinem  unserer  Fälle  begegnet  sind,  es  wurde  aber  gleichzeitig 
hervorgehoben,  dass  dies  der  Annahme  der  „hereditären  Porm*^  nicht 
im  Wege  stehe.  Aber  auch  eine  Volumszunahme  einzelner  Muskeln 
in  Folge  massenhaften  Auftretens  hypertrophischer  Muskelfasern,  also 
die  sogenannte  wahre  Hypertrophie,  konnten  wir  nirgends  nach- 
weisen. Erb  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  Dystrophien 
schon  klinisch  wirklich  hypertrophische  Muskeln  angetroffen 
werden,  was  bei  den  neurotischen  Atrophien  nicht  der  Fall  ist.  Ja 
bis  in  die  neueste  Zeit  galt  das  Vorkommen  von  hypertrophischen 
Muskelfasern  als  ein  ausschliessliches  Merkmal  der  Dystrophien.  Da 
hieraus  für  unsere  Fälle,  bei  welchen  die  allerdings  in  beschränktem 
Grade  vorgenommene  Untersuchung  der  Muskeln  das  Fehlen  hyper- 
trophischer Fasern  ergeben  hat,  ein  Kriterium  für  die  neurotische 
oder  nicht  neurotische  Natur  der  Atrophie  erwachsen  könnte,  so  wäre 
nunmehr  zu  prüfen,  wie  weit  die  Bedeutung  des  Fehlens  hypertro- 
phischer Fasern  reicht,  und  ich  halte  es  für  zweckmässig,  dies  mit 
einer  Besprechung  des  ganzen  Muskelbefundes  bei  Dystrophien  zu 
verbinden.  Wenn  ich  aus  vielen  mir  bekannten  Fällen  insbesondere 
die  von  Berger';  und  von  Schnitze')  gelieferten  Muskelbefunde  bei 
Pseudohypertrophie  herbeiziehe,  so  lässt  sich  als  feststehend  anneh- 
men, dass  bei  dieser  Form  von  Dystrophie  die  Muskelfasern  in  der 
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Hehrzahl  verschmälert,  aber  an  nicht  wenigen  Stellen  auch  hyper- 
trophisch sind,  dass  sie  ihre  Querstreifung  beinahe   ausnahmslos 
bewahrt  haben,  und  dass  die  Rernvermehrung  eine  massige  ist.    Fett- 
und  interstitielles   Bindegewebe   finden    sich    in    wechselndem,    aber 
immer  sehr  vermehrtem  Grade  vor.    Im  Allgemeinen  kann  man  sagen, 
dass  bei  weniger  vorgeschrittenen  Graden  der  Erkrankung  die  Zahl 
der  erhaltenen  Muskelfasern  eine  viel  grössere  ist,  dass  die  normalen 
Durchmesser  äberwiegen,  und  die  interstitielle  Bindegewebswucherung 
gegenüber  der  erst  in   späteren  Stadien  zunehmenden  Fettgewebsan- 
häufung  prävalirt.     Es  sind   dies    allbekannte  Thatsachen.     Nnr  der 
Fall  Friedreich-Schultze')  (p.  13)  lieferte  einen  ffir  Pseudohyper- 
trophie   ganz   exceptionellen    Muskelbefund  (Fettanhäufung,  Riesen- 
zellen, Vacuo Unbildung,  hypertrophische  Fasern  und  starke 
Kern  Vermehrung).    In  ähnlicher  Weise  haben  Joffroy-Achard^) 
in  einem  zu  Schultzens  Gruppe  III.  zu  rechnenden  Falle  von  Dys- 
trophie  bei   einer   55jährigen    weiblichen    Person    an    den    Muskeln 
Atrophie  nebst  Hypertrophie  der  Muskelfasern,  hier  und  da  Va- 
cuolenbildung,    Fett-    und    Bindegewebsanhäufung    zwischen    den 
Muskelfasern,   aber   keine  Rem  Vermehrung    gefunden,    während  den 
nicht  zur  Pseudohypertrophie  gehörenden  Dystrophien  im  Allgemeinen 
aach    der  von  Berger  und  Schnitze  aufgenommene  Muskelbefund 
zukommt.    Aber  mit  steter  Regelmässigkeit  sehen  wir  bei  diesen  — 
selbstverständlich  mit  Intactsein   des  Rückenmarkes  abgelaufenen  — 
Dystrophien  Hypertrophie  einzelner  Muskelfasern  nachgewiesen.  — 
Bei  neurotischen  Muskelatrophien,  speciell  bei  der  Kinderläh- 
mung,  haben  schon  W.  Müller  und  Leyden  vereinzelte  hypertro- 
phische Fasern  gefunden.    In  neuester  Zeit  nun  haben  Dejerine  und 
Huet*),  dann  Joffroy  und  Achard^*),    in    ganz  auffälliger  Weise 
aber  Hitzig'*)  bei  Poliomyelitis   das  Vorkommen    hypertrophischer 
Fasern  in  den  erkrankten  Muskeln  constatirt.    Aber  andererseits  hat 
Eisenlohr'*)  bei  einem  zwischen  der  Erb'schen  juvenilen   und  der 
Dejerine-Landouzy 'sehen   Form  stehenden  Falle  von  Dystrophie 
in  der  Muskulatur  von  Rumpf,  Extremitäten  und  Gesicht  nicht  eine 
hypertrophische  Faser   entdecken    können.    Dadurch   sehen  wir 
Schultze's  Ausspruch,  dass  das  Fehlen  hypertrophischer  Fasern  ein 
wichtiges  differential- diagnostisches  Merkmal  neurotischer  Atrophien 
sei,  haltlos  geworden  und  die  Sache  steht  nunmehr  so,  dass  wir  in 
unseren  beiden  Fällen  ebenso  wenig  das  Fehlen,  als  das  Vorhanden- 
sein solcher  Fasern  als  diagnostisches  Hülfsmittel  für  die  eine  oder 
die  andere  der  Hauptgruppen  von  Muskelatrophie  verwerthen  könnten ; 
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dies  naturlich  um  so  wenigrer,  als  uns  jedesaial  nur  ein  Muskel  zur 
Untersuchung  vorgelegen  hat. 

Nun  könnte  man  sagen,  dass  die  im  ersten  Fall  gefundene  ein- 
fache Atrophie  des  Muskels  sich  nicht  in  Einklang  bringen  lasse 
mit  dem  dazu  gehörigen  Rückenmarksbefunde,  da  ja  gemeiniglich  den 
mit  der  Zerstörung  der  Vordersäulen  einhergehenden  Krankheiten  des 
Rückenmarkes  degener.ative  Atrophie  der  Muskeln  auf  dem  Fusse 
folgt.  Aber  auch  dieser  Behauptung  wird  der  Boden  entzogen  durch 
den  von  Heubn er*')  gelieferten  Nachweis,  dass  bei  klinisch  sicher- 
gestellter Dystrophie  neben  deutlichem  Schwunde  der  Vorder- 
hornzellen  an  den  Muskeln  die  den  primär  myopathischen 
Formen  zukommenden  Veränderungen  angetroffen  werden  kön- 
nen. Ich  glaube,  dass  durch  den  Fall  Heubner,  dem  sich  sonach  auch 
unser  erster  Fall  anschliesst,  zunächst  der  Beweis  erbracht  ist,  dass  ein 
oder  das  andere  Mal  ausnahmsweise  eine  mit  Schwund  der  Vorder- 
hornzellen  einhergehende  Rückenmarkserkrankung  lediglich  die  den 
Dystrophien  zukommende  einfache  Atrophie  der  Muskeln  nach 
sich  ziehen  kann.  Ich  sage  ausnahmsweise,  denn  in  der  weitaus 
überwiegenden  Zahl  von  Beobachtungen  fand  sich  in  solchen  Fällen 
degenerative  Atrophie  der  Muskeln  vor.  In  diesem  Sinne  will  auch 
der  Muskelbefund  unseres  Falles  Pressler  aufgefasst  werden.  Fett- 
degeneration und  hyaline  Degeneration  des  Muskels  sind  pathologische 
Veränderungen,  welche  bei  Dystrophien  niemals  beobachtet  worden 
sind,  und  hier  mit  aller  Berechtigung  auf  die  neurotische  Natur 
der  Erkrankung  schliessen  lassen. 

Bekanntlich  kon:mt  es  auch  bei  der  spinalen  progressiven  Mus- 
kelatrophie nicht  leicht  zu  einem  so  vollständigen  Untergänge  aller 
Fasern  eines  Muskels,  dass  bei  der  elektrischen  Prüfung  nicht 
noch  ein  Theil  der  Fasern  antworten  würde.  Die  immer  Vorhandene 
Herabsetzung  der  Erregbarkeit  ist  natürlich  um  so  stärker  ausgeprägt, 
je  weiter  die  Entartung  des  Muskels  gediegen  ist.  Darüber,  dass  es 
bei  mehr  weniger  ausgebreiteter  primärer  Degeneration  der  motori- 
schen Leitungen  zu  Entartungsreaction  kommen  könne,  herrscht, 
soviel  ich  glaube  nur  eine  Ansicht.  Dass  es  dazu  kommen  müsse, 
wurde  von  Niemandem  behauptet.  Strümpell^*)  spricht  sich  bezüglich 
der  spinalen  progressiven  Muskel atrophie  dahin  aus,  dass  partielle  EaR 
im  stark  erkrankten  Muskel  vorkomme.  Aehnlich  äussern  sich  v.  Ziems- 
sen")und  F.  Raymond**).  Hirt**)bezeichnet  das  Vorkommen  von  EaR 
geradezu  als  eine  Ausnahme.  Bei  amyotrophischer  Lateralsklerose  wurde 
EaR  in  den  stärker  ergriffenen  Muskeln  ausnahmsweise  beobachtet. 
Ich  weise  u.  A.  nur  auf  die  Fälle  von  Vierordt*^)  und  von  Kahler") 
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(Fall  24)  hin.  Nach  Erb 's  Vorgange  hat  man  eine  etwa  vorkom- 
mende EaR  vielseitig  als  den  Ausdruck  einer  neurotischen  Erkran- 
kung anfgefasst.  Nachdem  aber  von  $^hr  verlässlicher  Seite,  so  von 
Fr.  Schnitze'),  dann  von  Landouzy  und  Dejerine**)  auch  bei 
unzweifelhaft  primär  myopathischen  Processen  partielle  EaR  —  aller- 
dings auch  nur  bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  —  nachgewiesen 
¥7orden  war,  bat  dieses  früher  für  untrüglich  gehaltene  diagnostische 
Hulfsmittel  einigermassen  an  seinem  Ansehen  eingebusst.  Auf  seine 
und  Anderer  Beobachtungen  gestützt,  erklärte  nun  Fr.  Schnitze') 
(S.  94),  »dass  das  Bestehen  einer  EaR  an  sich  nicht  mehr  als  durch- 
greifendes differential- diagnostisches  Moment  für  die  verschiedenen 
Formen  des  Muskelschwundes  angesehen  werden  kann.  Indessen  darf 
nach  wie  vor  der  Eintritt  einer  completen  oder  partiellen  EaR  in 
einem  frühen  Stadium  der  zunehmenden  Muskelatrophie  als  ein 
Zeichen  einer  primär  neurotischen  Atrophie  aufgefasst  werden**. 

Wie  verhält  es  sich  nun  diesbezüglich  in  unseren  beiden  Fällen? 
Die  Nachrichten,  welche  ich  bezüglich  der  elektrischen  Prüfung  des 
ersten  Falles  erhalten  habe,  lauten  ziemlich  kurz,  lassen  aber  auf 
partielle  EaR  schliessen.  Im  Falle  Pressler  wurde  nebst  allgemein 
sehr  herabgesetzter  Erregbarkeit  complete  EaR  in  dem  grössten  Theile 
der  linken  und  partielle  EaR  in  der  rechten  unteren  Extremität  nach- 
gewiesen. Die  Mm.  tibialis  ant.  und  Extensor  digit.  comm.  verhielten 
sich  gerade  umgekehrt,  indem  sich  hier  gerade  die  rechte  Seite  als 
stärker  ergriffen  zeigte.  Hat  demnach  schon  die  Prüfung  der  Motilität 
an  den  unteren  Extremitäten  ergeben,  dass  die  für  den  flüchtigen 
Ueberblick  bestehende  Symmetrie  des  Processes  an  beiden  Körper- 
hä*ften  in  der  That  keine  vollständige  sei,  so  bat  die  elektrische  Prü- 
fung die  diesbezüglichen  Differenzen  zwischen  beiden  Körperhälften 
noch  mehr  geklärt.  Mit  Rücksicht  auf  den  von  Schnitze  gemachten 
Ausspruch  können  wir  aber  gerade  in  unseren  beiden  Fällen  ein  so 
ausgebreitetes  Vorkommen  von  EaR,  zumal  in  einem  so  frühen 
Stadium  der  Erkrankung  als  ein  wichtiges  Merkmal  der  primär 
neurotischen  Natur  des  Proces&es  ansehen. 

Muskelrigiditäten,  wie  sie  als  Ausdruck  spastischer  Erscheinungen 
vorkommen,  fanden  sich  in  beiden  Fällen  nirgends.  Dagegen  waren 
einzelne  Muskeln  im  Zustande  der  Retractiou.  Da  in  den  vorge- 
rückten Stadien  von  Muskelatropbien  aller  Art  solche  Contracturen 
vorzukommen  pflegen,  so  liegt  auch  in  diesem  Falle  darin  nichts 
Auffallendes.  Nur  möchte  ich  bemerken,  dass  ich  die  Gontractur  des 
M.  ileopsoas,  wie  sie  im  zweiten  Falle  vorlag,  im  Sinne  der  Volk- 
mann'sehen  Hypothese  darauf  zurückführen  möchte,  dass  das  Kind, 
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seitdem  ihm  das  Gehen  und  Stehen  unmöglich  geworden  ist,  tagüber 
meist  in  sitzender  Stellung  verweilt,  daher  die  Reste  dieses  Muskels 
in  eine  dieser  Gewohnheit  entsprechende  Retraction  gerathen  sind. 
Dass  die  Eqninovarusstellung  beim  ersten  Rinde  auf  die  gleiche  Hypo- 
these, nämlich  auf  die  Einwirkung  der  eigenen  Schwere  der  betreffen- 
den Körpertheile,  also  auf  das  gewohnheitsmässige  Hinabhängen  der 
Fasse  zurückzufahren  sei,  möchte  ich  hingegen  nicht  behaupten,  son- 
dern ich  wäre  eher  geneigt,  diese  Veränderung  mit  einem  frfihzeitigen 
Ergriffensein  der  vom  N.  peroneus  versorgten  Muskelgruppen  in  Zu* 
sammenhang  zu  bringen,  beziehungsweise  auf  das  Debergewicht  ihrer 
Antagonisten  zu  beziehen. 

Von  motorischen  Reizerscheinungen  haben  wir  cborei- 
forme  Bewegungen  und  fibrilläre  Zuckungen  constatirt.  Er- 
stere  können  ein  Glied  in  der  bymptomenreihe  verschiedener  Rucken - 
markserkrankungen  bilden,  zum  engeren  Bilde  der  Muskelatrophie, 
sei  es  der  neurotischen  oder  myopathischen,  gehören  sie  nicht.  Ich 
möchte  dieselben  in  ihrer  Bedeutung  ganz  den  fibrillären  Zuckungen 
gleichstellen,  welche  ich  an  den  Nacken-  und  Schultergfirtel-,  weniger 
deutlich  an  den  langen  Räckenmuskeln  beobachten  konnte,  auf  welche 
aber  gewiss  auch  das  Zittern  der  Finger  zurückzuführen  ist.  Es  ist  dies 
weder  ein  fibrilläres  Zucken,  noch  ein  Wogen,  wie  es  gewöhnlich  bei 
der  progressiven  spinalen  Maskelatrophie  zu  finden  ist,  sondern  ich 
möchte  es,  da  ganze  Muskelleisten  lebhaft  zuckend  hervortreten,  mit 
dem  Ausdrucke  „fasciculäre  Zuckungen**  bezeichnen.  Dieselben 
werden  bei  Bewegungen  lebhafter,  dauern  aber  auch  in  der  Ruhe 
fort.  Erb*';  will  fibrilläre  Zuckungen  bei  der  Dystrophia  musculorum 
niemals  gesehen  haben.  Dagegen  haben  Fried  reich**;,  dann  Zim- 
roerlin  und  Lichtheim  in  ihren  bekannten  Fällen,  und  in  neuester 
Zeit  Oppenheim  er")  bei  Dystrophie  fibrilläre  Zuckungen  gefunden, 
aber  letzterer  Beobachter  constatirt  selbst,  dass  lebhafte  andauernde 
Zuckungen  in  seinem  Falle  nicht  vorhanden  waren,  und  den  primär 
myopatbischen  Processen  überhaupt  nicht  zukommen.  Mit  besonderem 
Nachdrucke  hat  Fr.  Schnitze  die  Bedeutung  fibrillärer  Zuckungen 
für  die  Bestimmung  spinaler  Muskelatrophien  hervorgehoben,  und  wir 
können  daraus  auch  die  Berechtigung  schöpfen,  vermöge  des  per- 
manenten Fortbestehens  und  der  Lebhaftigkeit  der  Zuckun- 
gen auf  die  neurotische  Natur  des  Leidens  schliessen  zu  dürfen.  Ich 
selbst  habe  bisher  so  lebhafte  Zuckungen  nur  bei  primär  degenera 
tiven  Erkrankungen  der  motorischen  Bahn  beobachtet,  und  lege  dieser 
Erscheinung  die  gleiche  Bedeutung  bei,  welche  das  frühzeitige  Auf- 
treten der  Entartungsreaction  besitzt. 
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Es  sind  primär  myopathische  Atrophien  beobachtet  worden,  welche 
unter  Mitbetbeiligung  der  vom  Facialis  versorgten  Muskeln  verlie- 
fen. Beim  Typus  Landouzy-Dejerine  gehören  diese  sogar  zu  den 
zuerst  befallenen  Muskeln.  Auch  ßetheiligung  der  Masseteren 
wurde  nicht  selten  beobachtet,  ich  erinnere  nur  an  die  Fälle  Ber- 
ger*) und  Eiseniohr^')  —  im  letzteren  Falle  unter  gleichzeitiger 
Betbeiligung  der  Gesichtsmuskeln  — ,  nicht  minder  auch  Theiinahme 
der  Zungenmuskeln,  und  zwar  meist  mit  Hypertrophie  ihrer  Pa- 
sern. Dass  es  sich  in  derartigen  Fällen  um  mehr  als  eine  rein  peri- 
phere Erkrankung  der  betreffenden  Muskeln  gehandelt  habe,  ist  mei- 
nes Wissens  nicht  erwiesen.  Auch  ist  mir  kein  Fall  von  Dystrophie 
bekannt,  wo  die  Muskelgebiete  mehrerer  motorischer  Hirnnerven 
gleichzeitig  der  Erkrankung  verfallen  wären,  obgleich  a  priori  die 
Möglichkeit  einer  solchen  mehrfachen  Betheiligung  der  erwähnten 
Gebiete  bei  Dystrophien  nicht  geleugnet  werden  könnte.  Nur  in  dem 
von  Schultze')  angeführten  frühinfantilen  Falle  von  Bäg  finden  wir: 
«Schwäche  der  Mundbewegungen,  Abfliessen  des  Speichels,  Ver- 
schlucken; Gaumen-  und  Zungenlaute  schwer  auszusprechen**  verzeich- 
net. Dabei  war  Strabismus  und  Atrophie  beider  Papillen  vorhanden. 
Der  Rückenmarksbefund  lautete  bloss  auf  Vermehrung  des  intersti- 
tiellen Gewebes  und  Rarefication  der  Nervenfasern.  Von  der  Be- 
schaffenheit der  Ganglienzellen  und  vom  Hirnbefnnde  findet  sich  nichts 
erwähnt.  Es  ist  daher,  wie  auch  Schnitze  sagt,  schwer,  diesen 
Fall  überhaupt  irgendwo  und  ganz  besonders  unter  den  Dystrophien 
einzureihen.  Somit  glaube  ich  mich  in  keine  kühnen  Gombinationen 
zu  versteigen,  wenn  ich  das  gleichzeitige  Befallensein  der  Gesichts-, 
Zangen-  und  Kaumuskeln  zum  Mindesten  als  etwas  für  eine  Dystrophie 
ganz  aussergewöhnliches  erkläre.  Hier  sei  es  mir  nun  erlaubt,  auf 
den  anatomischen  Befund  des  Falles  Bauer  zurückzugreifen.  Ich  habe 
zwar  die  völlige  Identität  unserer  beiden  Fälle  noch  nicht  als  erwiesen 
hingestellt,  glaube  mich  aber  dennoch  auf  der  richtigen  Fährte  zu 
befinden,  wenn  ich  auf  den  anatomischen  Befund  des  Falles  Bauer 
'  hinweise.  Wenn  in  diesem  Falle  eine  ausgebreitete  Degeneration  der 
motorischen  Kerne  des  Rückenmarkes  gefunden  wurde,  so  ist  es  ja 
nur  ein  Schritt  weiter  in  dem  natürlichen  Vorschreiten  eines  solchen 
Processes,  wenn  auch  die  Kerne  der  Rautengrube  in  die  Degeneration 
einbezogen  werden.  Jedenfalls  liegt  bei  dem  Befallensein  der  Mus- 
kelgebiete verschiedener  motorischer  Hirnnerven  dieser  Gedanke  viel 
näher,  als  die  Annahme  einer  rein  peripheren  Erkrankung  der  be- 
treffenden Muskeln,  und  dies  umsomehr,  als  wir  uns  in  Anbetracht 
der    vorher  besprochenen    schweren    nervösen   Erscheinungen    längst 
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nicht  mehr  auf  dem  Boden  eines  primär  myopathischen  Processes  be- 
wegen. Indem  ich  somit  die  angeführten  Störungen  für  unzweifel- 
hafle  Bulbärsymptome  halte,  muss  ich  mein  Bedauern  darüber 
aussprechen,  dass  im  Falle  Bauer,  wo  bulbäre  Störunngen  klinisch 
nicht  constatirt  worden  sind,  aber  anamnestische  Erwähnung  gefun- 
den haben,  die  Medulla  oblongata  nicht  einer  genaueren  Prüfung  un- 
terzogen werden  konnte.  Im  Falle  Pressler  konnten  die  in  der  Ana- 
mnese verzeichneten  Schlingbeschwerden  klinisch  nicht  als  erwiesen 
anerkannt  werden.  Hingegen  wurden  wurmförmige  Bewegungen  und 
Zittern  der  Zunge,  sowie  Schwäche  der  Gesichts-  und  Kaumuskeln 
constatirt. 

Im  Anschlüsse  an  die  oben  behandelten  atrophischen  Zustände 
möchte  ich  die  an  den  Ellbogen-  und  Fingergelenken  vorgefundene 
Hyperextensionsfähigkeit  hervorheben.  Lloyd'')  und  Oppen- 
heim er")  haben  ähnliche  Veränderungen  an  den  Gelenken  bei 
Pseudohypertrophie  beobachtet.  Häufiger  und  meist  in  höherem  Grade 
kommen  Störungen  der  Gelenkapparate  bei  der  acuten  Poliomyelitis 
zur  Beobachtung,  und  ich  wäre  nicht  abgeneigt,  die  im  Falle  Pressler 
vorgefundene  Anomalie  ebenfalls  auf  einen  Schwund  der  trophischen 
Einrichtungen  im  Rnckenmarke  zurückzuführen. 

Die  starke  Entwickelung  des  Panuiculus  adiposus  können 
wir  nach  keiner  Richtung  diagnostisch  verwerthen.  Es  gehört  zu  den 
häufigsten  Erscheinungen,  dass  bei  einigermassen  vorgeschrittenen 
Muskelatrophien  an  solchen  Stellen  der  Gliedmassen,  wo  die  Haut 
überhaupt  eine  Fettanlage  hat,  die  letztere  eine  krankhafte  Dicken- 
zunahme erfährt.  Am  gewöhnlichsten  finden  wir  bei  der  spinalen 
Kinderlähmung,  wenn  eine  Extremität  schon  durch  längere  Zeit  ge- 
lähmt ist,  das  Fettpolster  des  betroffenen  Gliedes  auffallend  verdickt. 
Es  scheint  überhaupt,  als  würde  der  kindliche  Organismus  zur  Hyper- 
plasie von  Fett  bei  vorhandenen  Muskelatrophien  besonders  hinnei- 
gen. Ob  es  sich  hier  um  eine  compensatorische  Vermehrung  des 
Fettes,  oder  um  eine  Ansammlung  desselben  in  Folge  der  Unthätig- 
keit  handelt,  lässt  sich  gegenwärtig  noch  nicht  entscheiden. 

Das  Fehlen  des  Patellarreflexes,  an  sich  mit  einer  Erkran- 
kung der  Rückenmarkskerne  im  Lendentheile  vollkommen  im  Ein- 
klänge stehend,  kann  ebenso  wenig  zur  Differentialdiagnose  zwischen 
myopathischen  und  myelopathischen  Muskelatrophien  verwerthet  wer- 
den, weil  eine  vorgeschrittene  Erkrankung  des  zur  betreffenden  Sehne 
gehörigen  Muskels  allein  schon  genügen  könnte,  das  Fehlen  dieses 
Phänomens  zu  erklären. 
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Sensibilitätsstörungen  sind  in  keinem  der  beiden  Fälle  beob- 
achtet worden.  Es  wurden  weder  spontane  Schmerzempfindangen 
geäussert,  noch  hat  die  sorgfältigste  Untersuchung  die  Störung  irgend 
einer  Empfindungsqualität  nachgewiesen.  Auch  waren  die  Weichtbeile 
der  Extremitäten  niemals  gegen  Druck  empfindlich.  Ebenso  fehlten 
Blasen-  und  Mastdarmstörungen. 

Durch  die  vorstehenden  Erörterungen  glaube  ich  einestheils  den 
Nachweis  geführt  zu  haben,  dass  sich  die  Erkrankung  auch  in  dem 
Falle  Pressler  nur  auf  die  motorische  Sphäre  beschränkt  habe; 
andererseits  sind  mit  dieser  Erkrankungsqualität  zusammenhängende 
Erscheinungen  in  Betracht  gezogen  werden,  von  welchen  jede  für  sich 
das  eine  oder  das  andere  Mal  bei  Dystrophien  —  allerdings  auch  in 
geringerem  Grade  —  beobachtet  worden  sind,  deren  gleichzeitiges 
Auftreten  jedoch  den  Dystrophien  nicht  zukommt.  Unter  besonderer 
Betonung  dieser  schweren  nervösen  Symptome  glaube  ich  somit 
auch  den  Fall  Pressler  seines  primär  myopathischen  Charak- 
ters vollständig  entkleidet  zu  haben,  und  es  hat  sich  hieraus 
die  endgültige  Beantwortung  der  oben  an  den  Kliniker  gerichteten 
Frage  ergeben.  Was  nun  aber  nächst  der  richtigen  Würdigung  dieser 
reichhaltigen  Symptomenreihe  den  Kliniker  in  der  Annahme  eines 
neurotischen  Processes  am  meisten  bestärken  muss,  ist  der  rasche 
Verlauf  der  Krankheit.  Bei  primär  myopathischen  Atrophien  ist 
beinahe  ausnahmslos  eine  sehr  langsame  Entwickelung  des  Krank- 
heitsbildes gesehen  worden,  und  bekanntlich  können  Decennien  ver- 
gehen, ehe  es  zum  letzten  Stadium,  der  Afifection  des  Zwerchfelles, 
kommt.  Anders  hier.  Innerhalb  des  Zeitraumes  von  drei  Jahren  hat 
die  Atrophie  in  dem  etwas  langsamer  verlaufenden  Falle  Pressler 
nicht  allein  die  Mehrzahl  aller  Muskeln  der  Extremitäten  und  des 
Rumpfes  befallen,  sondern  es  sind  sogar  Bulbärerscheinungen  aufge- 
treten. Es  ist  alle  Wahrscheinlichkeit  vorhanden,  dass  der  Kranke 
mehr  als  die  Hälfte  seiner  Krankheitsdauer  hinter  sich  habe. 

Ein  Vergleich  der  in  beiden  Fällen  vorgeführten  klinischen  und 
anatomischen  Thatsachen  führt  zu  folgenden  Betrachtungen:  Beide 
Kinder  erkranken  im  10.  Lebensmonate  ohne  weitere  begleitende 
Erscheinungen  mit  Schwäche  in  den  Beinen,  welcher  Atro- 
phie und  Parese  der  Oberschenkel-  und  Becken  ~,  später 
auch  der  Rücken muskeln  folgt.  Jedesmal  werden  beide  Körper- 
hälften symmetrisch  befallen.  Der  Atrophie  und  Parese  geht  eine 
Zunahme  des  Panniculus  adiposus  parallel,  zunächst  an  beiden  Fuss- 
rücken,  später  besonders  an  den  unteren  Extremitäten.    Das  in  beiden 
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Fällen  anamnestisch  erwähote  »Geschwollensein'*  der  Gegend  über 
der  Symphyse  dürfte  wohl  auf  das  stärkere  Hervortreten  dieses  Kör- 
pertheiles  in  Folge  des  immer  tieferen  Einsinkens  der  Inguinalfalten 
zu  beziehen  sein.  Der  Process  hat  ferner  in  beiden  Fällen  einen 
deutlich  progressiven  Charakter  und  einen  raschen  Verlauf. 
Atrophie  und  Parese  schreiten  von  der  Oberschenkelhüftregion  nach 
auf-  und  abwärts  vor.  Beim  Uebergreifen  der  Erkrankung  auf  die 
oberen  Extremitäten  stellt  sich  Zittern  der  Hände  ein.  Hat  end- 
lich die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarkes  im  ersten 
Falle  ausgebreitete  Degeneration  der  grauen  Vordersäulen  zu 
Tage  gefördert,  so  stehen  derselben  im  zweiten  Falle  unzweifelhafte 
Anzeichen  eines  analogen  Processes,  als:  fibrilläre  Zuckungen, 
Entartungsreaction,  degenerative  Atrophie  des  untersuchten 
Muskels  und  Bulbärsymptome  gegenüber.  Der  Patellarreflex 
ist  in  beiden  Fällen  erloschen,  es  fehlen  auch  spastische  Erschei- 
nungen. Ebenso  fehlen  Sensibilitätsstörungen  irgend  welcher  Art  sowie 
Blasen-  und  Mastdarmstörungen.  Es  kann  somit  über  die  Identität 
beider  Processe  nicht  der  leiseste  Zweifel  bestehen. 

Nachdem  die  neurotische  Natur  beider  Fälle  einmal  feststeht, 
ergiebt  sich  uaturgemäss  die  Frage,  welcher  der  bekannten  Krank- 
heitsformen dieselben  einzureihen  sein  werden.  Bevor  ich  auf  diese 
Hauptfrage  eingehe,  möchte  ich  noch  einigen  etwa  zu  erwartenden 
Einwürfen  begegnen. 

Der  im  Falle  Bauer  gleichzeitig  vorhandene  Hydrocephalus 
kann  nicht  als  Ursache  der  Muskelerkrankung  angesehen  werden. 
Hydrocephalus  geht  klinisch  mit  spastischen  Erscheinungen  einher, 
führt  aber  niemals  zu  Muskelatrophie  und  zu  Lähmungen.  Auch  auf 
dem  Wege  einer  secundären  Erkrankung  der  motorischen  Bahn  des 
Rückenmarkes  lässt  sich  ein  solcher  Causalnexus  nicht  annehmen,  da 
selbst  bei  höhergradigen  Hydrocephalen  höchstens  secundäre  Dege- 
neration der  Pyramidenseitenstrangbahn  des  Rückenmarkes,  niemals 
aber  Atrophie  der  grauen  Vordersäulen  beobachtet  wurde. 

Bei  einer  so  frühinfantilen  Muskelatrophie  könnte  man  ferner 
zur  Annahme  einer  Aplasie  des  Rückenmarkes  (der  Vorderhornzel- 
len)  geneigt  sein,  doch  auch  hier  fehlt  jede  Basis  zu  einer  solchen 
Supposition.  Wir  kennen  nämlich  ausser  der  von  Drummond  und 
Bramwellbei  Fällen  von  Pseudohypertrophie  gefundenen  Spaltbildung 
im  Rückenmarke,  welche  die  trophischen  Rückenmarkscentra  eigent- 
lich gar  nicht  alterirte,  und  daher  mit  der  Muskelatrophie  nicht  In 
Zusammenhang  gebracht  werden  konnte,  in  Bezug  auf  congenitale 
Defecte  nur  Bildungsanomalien  der  graueu  Substanz  bei  gleichzeitiger 
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congenitaler  Verkümmernng  einer  Extremität.  In  diesem  Falle  ist  es 
nach  Samuers*^)  Auffassung  gar  nicht  erwiesen,  dass  die  Verände- 
rungen am  Ruckenmarke  Ursache  und  nicht  Folge  der  peripheren 
Anomalie  gewesen  seien.  Auch  die  grosse  Ausbreitung  der  Verände- 
rungen im  Ruckenmarke  und  der  progressive  Verlauf  unserer  Erkran- 
kungen weisen  obige  Annahme  zurück,  am  meisten  jedoch  die  ana- 
mnestisch festgestellte  Thatsache,  dass  beide  Kinder  bis  zu  ihrem 
10.  Lebensmonate  im  Genüsse  ihrer  vollen  Motilität  gestanden  sind, 
soweit  sie  solchen  Kindern  überhaupt  zukommt. 

Nun  möchte  ich  noch  dem  nicht  unwichtigen  Einwurfe  begegnen, 
dass  es  sich  in  beiden  Fällen  um  eine  periphere  Neuritis  gehandelt 
haben  könne.  Es  wäre  in  dieser  Richtung  allenfalls  an  eine  ascen- 
dirende  multiple  Neuritis  zu  denken,  eine  Krankheitsform,  welche 
dem  kindlichen  Organismus  im  Allgemeinen  nicht  zukommt,  abgesehen 
davon,  dass  kaum  zwei  Kinder  derselben  Familie  im  zartesten  Alter 
ein  noch  nie  gesehenes  Zusammentreffen  von  Neuritiden  bieten  dürf- 
ten. Ich  glaube  aber  diesem  Einwände  —  ganz  abgesehen  von  dem 
positiven  Rückenmarksbefunde  im  Falle  Bauer  —  mit  dem  Hinweise 
auf  das  gänzliche  Fehlen  von  Schmerzen  und  anderen  Sensibilitäts- 
störungen, das  Vorhandensein  von  Bulbärerscheinungen  und  das  sym- 
metrische Auftreten  und  planmässige  Vorschreiten  der  Atrophie  über 
grosse  Nerven-Muskelbezirke  am  kräftigsten  zu  begegnen. 

Indem  ich  dies  abgethan  zu  haben  glaube,  wende  ich  meine  Auf- 
merksamkeit den  primären  Erkrankungen  der  motorischen 
Bahn  des  Rückenmarkes  zu.  Ich  halte  es  vor  Allem  für  wichtig, 
dort  vorkommende  entzündliche  Processe  in's  Auge  zu  fassen,  da  ich 
für  eine  möglichst  strenge  Trennung  der  rein  degenerativen  von  den 
entzündlich -degenerativen  Krankheitsformen  eintreten  möchte.  Ich 
kann  bezüglich  unserer  Fälle  selbstverständlich  weder  die  Myelitis 
transversa,  noch  die  Poliomyelitis  acuta  in  Betracht  ziehen.  Eine 
Absonderung  dieser  Fälle  von  der  Paralysie  generale  spinale 
anterieure  subaigue  Duchenne's,  welche  Erb")  als  Polio- 
myelitis anterior  chronica  bezeichnet  hat,  erscheint  mir  schon 
der  Rede  wertb.  Das  Vorkommen  derselben  wurde  zwar  von  den 
meisten  Autoren  nur  bei  Erwachsenen  beobachtet,  Hughes  Bennett 
und  Erb  haben  sie  aber  ausnahmsweise  auch  bei  Kindern  constatirt. 
Vom  anatomischen  Standpunkte  sollte  man  hier  constant  die  Spuren 
entzündlicher  Veränderungen  an  den  Gefässen  und  an  den  Ganglien- 
zellen des  Vorderhornes  (Vacuolenbildung,  CoUoidentartung,  Verkal- 
kung) erwarten,  und  wäre  auf  das  Fehlen  solcher  Veränderungen  in 
unserem  ersten  Falle  leicht  hinzuweisen.    Indem  ich  jedoch  den  von 
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Oppenheim *')  bei  einer  52jäbrigen  Frau  mit  Poliomyelitis  chronica 
aufgenommenen  Rückenmarksbefand  im  Auge  habe,  sehe  ich  mich 
genöthigt,  noch  weiter  in  die  Sache  einzugehen.  Oppenheim  fand 
in  dem  erwähnten  Falle  Erkrankung  der  grauen  Vorderhornsäulen 
und  der  vorderen  Wurzeln  in  allen  Höhen  des  Ruckenmar- 
kes. Die  Ganglienzellen  waren  förmlich  »ausgerottet^^  besonders  in 
der  Hals-  und  Lendenanschwellung.  Die  Markfasern  des  Vorderhorn- 
netzes  spärlich  vorhanden.  In  der  Halsanschwellung  verkrüppelte 
Ganglienzellen.  Keine  starke  Vascularisation  oder  auffal- 
lende Veränderung  an  den  Gefässen  der  grauen  Substanz. 
Auch  hier  also  Degeneration  der  Vordersäulen  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung mit  dem  Charakter  des  einfachen  Schwundes  und  Mangel 
entzündlicher  Veränderungen  an  den  Gefässen  und  Ganglienzellen. 
Ist  es  mir  auf  diese  Weise  unmöglich  geworden,  beide  Krankheits- 
formen anatomisch  von  einander  zu  sondern,  so  will  ich  versuchen, 
ob  mir  dies  bezüglich  des  klinischen  Verhaltens  gelingt,  obgleich  ge- 
rade hier  Uebergänge  von  den  rein  degenerativen  Formen  zur  chro- 
nischen Poliomyelitis  für  möglich  gehalten  werden  müssten.  Nun  hat 
zwar  Seeligmüller  das  Auftreten  der  acuten  Poliomyelitis  bei  Kin- 
dern derselben  Familie  beobachtet,  allein  Schnitze")  bezeichnet  ein 
solches  Vorkommen  als  höchst  selten,  und  in  noch  verstärkterem  Masse 
überträgt  sich  diese  Behauptung  auf  die  chronische,  wie  vorher  bemerkt 
wurde,  bei  Kindern  nur  zweimal  beobachtete  Form.  Ist  also  schon  das 
familiäre  Auftreten  unserer  Fälle  mit  jener  Krankheit  nicht  in  Deberein- 
stimmung  zu  bringen,  so  habe  ich  weiter  zu  bemerken,  dass  in  dem  Falle 
Oppenheim  zuerst  der  rechte  Arm,  dann  das  linke  Bein,  dann  der 
linke  Arm  und  endlich  das  rechte  Bein  erkrankt  war.  Bs  fehlte  also 
initial  das  symmetrische  Auftreten  des  Processes.  Ferner  war,  wie 
es  ja  bei  Poliomyelitis  stets  der  Fall  ist,  jedes  Glied  zuerst  vollstän- 
dig oder  nahezu  vollständig  gelähmt,  dann  erst  folgte  die  Atro- 
phie desselben.  In  den  vorliegenden  Krankheitsgeschichten  haben 
wir  hingegen  die  Parese  der  Atrophie  parallel  geben  gesehen.  End- 
lich war  bei  der  Poliomyelitis  chronica  im  weiteren  Krankheitsver- 
laufe allerdings  auch  ein  Ausgleich  in  dem  Ergriffensein  beider  Kör- 
perhälften eingetreten,  indem  allmälig  auch  die  im  Beginne  verschon- 
ten Muskeln  in  die  Lähmung  und  Atrophie  einbezogen  wurden,  so 
dass  bei  der  Autopsie  nur  das  Zwerchfell  intact  befunden  wurde, 
aber  einen  progressiven  Charakter  von  der  gleichen  Art,  wie 
in  unseren  beiden  Fällen,  wo  wir  das  Vorschreiten  der  Atrophie  von 
einem  bilateral  befallenen  Muskelcomplexe  nach  oben  und  unten  betont 
haben,  fehlte  in  dem  Falle  Oppenheim  gänzlich.     Und  sollte  auch 
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in  anseren  Fällen  einmal  ein  ausnahmsweise  progressives  Vorschreiten 
der  Poliomyelitis  snpponirt  werden,  so  würde  doch  kaum  in  beiden 
Fällen  eine  gleichartige  Ausbildung  der  Atrophie  zu  Stande  gekom- 
men sein.  Zum  Debermasse,  möchte  ich  sagen,  verweise  ich  noch 
auf  das  Vorkommen  von  Bnlbärerscheinungen  im  Falle  Pressler  und 
auf  den  umstand,  dass  bei  Poliomyelitis  in  der  Regel  wenigstens  eine 
theilweise  Restitution  einzutreten  pflegt,  was  in  dem  von  Erb*")  mit- 
getheilten  infantilen  Falle  ganz  besonders  schön  zu  Tage  trat.  Ich 
wurde  mich  also  in  vollständiger  Verlegenheit  befinden,  wenn  ich 
vorliegenden  Falles  die  Diagnose  einer  chronischen  Poliomyelitis  accep- 
tiren  mnsste. 

Ebenso  braucht  nach  meinem  Dafürhalten  nicht  erst  umständlich 
nachgewiesen  zu  werden,  dass  unsere  Fälle  mit  Syringomyelie  nichts 
gemein  haben. 

Es  ist  nun  evident,  dass  wir  uns  bei  unseren  weiteren  Erwägun- 
gen auf  jene  Formen  von  myelopathischen  Muskelatrophien  zu  be- 
schränken haben  werden,  welchen  ein  unzweifelhaft  progressiver 
Charakter  zukommt.  Es  sind  dies  die  auf  mehr  weniger  ausgebrei- 
teter primärer  Degeneration  der  motorischen  Leitungen  beruhenden 
Processe,  nämlich  die  progressive  spinale  Muskelatrophie  und 
die  amyotrophische  Lateralsklerose.  Der  ersteren  dieser  bei- 
den Formen  wird  von  Charcot'*)  die  Möglichkeit  eines  hereditären  Auf- 
tretens beigelegt.  Wenn  ich  diese  Erankheitsform  hier  dennoch  aus- 
schliessen  zu  können  glaube,  so  geschieht  dies  nicht  gerade,  weil  sie  bei 
Rindern  noch  gar  nicht  beobachtet  worden  ist,  auch  nicht  wegen  des 
anatomischen  Befundes  in  unserem  ersten  Falle,  sondern  wegen  des 
Mangels  jener  klinischen  Merkmale,  welche  die  progressive  spinale 
Muskelatrophie  vor  allen  anderen  Muskelatrophien  auszeichnen.  All- 
gemein und  mit  Recht  wird  der  progressiven  Muskelatrophie  eine  auf 
die  Vorderhornmuskelstrecke  beschränkte  Degeneration  der  motori- 
schen Bahn  zu  Grunde  gelegt,  und  insofern  könnten  wir  vom  anato- 
mischen Standpunkte  sofort  auch  ein  negatives  Urtheil  fällen,  da  wir 
ja  im  ersten  unserer  beiden  Fälle  auch  ein  wenn  auch  geringes  Er- 
griffensein der  Vorderseitenstränge  gefunden  haben.  Wiewohl  nun 
in  der  Zusammenstellung  von  12  Fällen  progressiver  Muskelatrophie 
durch  Kahler*^)  die  weisse  Substanz  lOmal  ganz  intact  befunden 
wurde,  so  finden  wir  doch  im  Falle  Charcot-Gombault  (ebenda) 
„weisse  Substanz  nicht  ganz  frei.  Schmale  Zone  von  Randsklerose 
an  den  Vorderseitensträngen  und  Sklerose  an  den  Vorderstranggrund- 
bündeln", und  im  Falle  von  Kahler  (ebenda)  „weisse  Substanz  intact 
bis  auf  Randsklerose  der  VS.  bis  zum  4.  Gervicalnervenpaare  hinab. 
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Dieser  Umstand  lässt  es  mir  bedenklich  erscheinen,  schon  auf  Grund 
des  anatomischen  Befundes  hin  die  in  Rede  stehende  Krankheitsform 
auszuschliessen,  da  wir  ja  im  Falle  Bauer  die  Seitenstränge  im  Hais- 
und Lendenmarke,  allerdings  an  wechselnder  Stelle  und  nur  im  Len- 
denmarke in  erheblichem  Grade  erkrankt  gefunden  haben.  Was  aber 
das  klinische  Verhalten  unserer  Fälle  betrifft,  so  ist  schon  der  Be- 
ginn der  Atrophie  an  den  unteren  Extremitäten  und  das  Weiterschrei- 
ten über  die  Rückenmuskulatur  nach  aufwärts  etwas,  was  der  pro- 
gressiven spinalen  Muskelatrophie  gar  nicht  zukommt.  Meist  wird  die 
eine  oder  die  andere  obere  Extremität  an  der  Peripherie,  weniger 
häufig  an  ihrem  Schultergürtelgebiete  ergriffen,  oder  das  Bild  beginnt 
sofort  mit  Bulbärsymptomen.  Man  könnte  nun  allerdings  diese  Ab- 
weichung für  nicht  genug  bedeutungsvoll  erklären,  und  darauf  hin- 
weisen, dass  sich  unsere  Fälle  mit  jener  Krankheit  in  Uebereinstim- 
mung  befinden  hinsichtlich  des  ausschliesslichen  Befallenseins  der 
motorischen  Bahn  bei  unzweifelhaft  progressivem  Verlaufe,  des  Vor- 
handenseins von  fibriliären  Zuckungen,  EaR  und  Bulbärsymptomen» 
sowie  des  Mangels  spastischer  Erscheinungen. 

Allein  Jedermann  wird  zugeben,  dass  damit  das  Bild  der  pro- 
gressiven spinalen  Muskelatrophie  noch  nicht  erschöpft  ist.  Von  allen 
Neuropathologen,  voran  von  Charcot  wird  das  »Individualisiren"* 
beim  Vorschreiten  der  erwähnten  Krankheit  betont.  Es  ist  das  allmä- 
lige  Vorschreiten  der  Atrophie  über  einen  grossen  Theii  der  Musku- 
latur, und  zwar  mit  besonderer  Auswahl  einzelner  Muskeln. 
Dieses  wichtige  Postulat,  das  Vordringen  von  Muskel  zu  Muskel,  fin- 
den wir  in  unseren  beiden  Fällen  nicht  erfüllt.  Hier  handelt  es  sich 
vielmehr  um  eine  Massenerkrankung  von  Muskeln  in  der  wiederholt 
genannten  Oberschenkel- Rumpfgegend,  wogegen  das  Vorschreiten  des 
Processes  ohne  jegliche  besondere  Auswahl  und  scharfe  Grenze  statt- 
findet. Die  progressive  Muskelatrophie  ist  im  Allgemeinen  eine  lang- 
sam verlaufende  Krankheit.  Das  nach  Kahler  bei  rasch  verlaufenden 
Fällen  —  und  Niemand  wird  leugnen,  dass  unsere  Fälle  zu  diesen 
zu  rechnen  wären  —  nahezu  nie  fehlende  Auftreten  von  Lähmun- 
gen, welche  von  der  Atrophie  unabhängig  sind,  fehlt  hier  ebenfalls 
gänzlich. 

Ich  habe  oben  Charcot's  Ansicht  über  das  hereditäre  Auftreten 
der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  kurz  erwähnt  und  hätte 
dazu  noch  etwas  nachzutragen.  In  neuester  Zeit  wurden  die  schon 
von  F.  Schnitze'*')  beschriebenen  Fälle  mit  Beginn  der  Atrophie  an 
den  kleinen  Fussmuskeln  und  ascendirendem  Vorschreiten  bei  deut- 
lich neurotischen  Erscheinungen  von  Hoffmann'')  wieder  studirt  und 
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mit  Wahrscheinlichkeit  als  eine  hereditär  auftretende  sogenannte 
Peronealform  der  spinalen  Muskelatrophie  hingestellt,  welcher  An- 
scbaaung  auch  Sachs'')and  F.  Raymond")  beigetreten  sind,  wäh- 
rend andere  Neurologen  sich  dagegen  noch  ablehnend  verhalten. 
Nicht  zu  übersehen  ist  ferner,  dass  Bernhardt")  über  »eine  here- 
ditäre Form  der  progressiven  spinalen,  mit  Bulbärparalyse  eompli- 
cirten  Muskelatrophie""  berichtet.  Da  jedoch  in  keinem  dieser  Fälle 
Sectionsbefunde  vorliegen,  so  wird  man  gut  thun,  sich  diesbezüglich 
noch  zuwartend  zu  verhalten  und  die  Heredität  wie  bisher  nur  den 
primär  myopathischen  Muskelatrophien  zu  vindiciren. 

Es  sprechen  also  gewichtige  Gründe,  nämlich  das  infantile,  here- 
ditäre Auftreten  des  Leidens,  der  Beginn  an  den  Oberschenkelmuskeln, 
das  Fehlen  des  Individualisirens  und  der  bei  raschem  Verlaufe  immer 
vorhandenen  Lähmungen  dafür,  dass  eine  progressive  spinale  Muskel- 
atrophie in  unseren  Fällen  nicht  vorliege. 

Am  interessantesten  gestaltet  sich  die  Differenzirung  unserer  Fälle 
von    der  amyotrophischen  Lateralsklerose.    Bekanntlich  wird 
diese  Krankheitsform    auf   eine  combinirte  Degeneration  der    grauen 
Vordersäulen    mit  Einschluss    der   motorischen  Kerne  der  Oblongata 
und    der    Seitenstränge    des  Rückenmarkes   zurückgeführt,    und  Ko* 
schewnikoff'*)  hat  die  Degeneration  der  letzteren  durch  die  Pyra- 
miden, die  Longitudinalbündel  des  Pens  und  weiter  durch  den  Hirn- 
schenkelfuss  und  die  innere  Capsel  bis  zu  den  Central  Windungen  ver- 
folgt.   Marie'*),  welcher  diesen  Befund  bestätigte,  ergänzte  denselben 
durch  den  Nachweis   des  Fehlens   der  Pyramidenzellen  der  Gentral- 
windungen.     Aus  bekannten  Gründen  müssen    wir  uns  hier  auf  den 
Vergleich    der  jeweiligen  Rückenmarksbefunde  beschränken.     Nebst 
Schwund  der  Markfasern  und  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  finden 
mir  in  den  24  von  Kahler'^)  angeführten  Fällen  mehr  weniger  hoch- 
giadige  Degeneration  der  PyS.,   mit   undeutlicher  Begrenzung  gegen 
dit  Seitenstrangreste,    und  meist  Vermehrung  des  interstitiellen   Ge- 
webes   in    den   Seitenstrangresten    und  Vordersträngen.     Es    handelt 
sich  dort  meist  um  eine  Sklerose  in  der  Umgebung  der  Vorderhörner. 
Wem  ich  nun  schon  auf  den  Umstand,    dass  ich  in  unserem  ersten 
Falle  nebst   geringfügiger    Degeneration    der  PyS.    eine   mehr   einer 
Randtklerose  ähnlich  sehende  Verdichtung  des  interstitiellen  Gewebes 
der  Virderseitenstränge  vorgefunden  habe,  keinen  besonderen  Werth 
lege,  Bt  ergiebt  sich  doch  ein  wesentlicher  Unterschied  dadurch,  dass 
es  sich  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  um  eine   System- 
erkraniung,  also  um  eine,    wenn    auch  nicht  das  Ruckenmark  in 
seiner  ganzen  Länge  befallende,  so  doch  bis  zu  einer  gewissen  Grenze 
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continairliche  Schädigung  der  PyS.  ebenso  wie  der  Vordersänlen 
handelt.  In  unserem  Falle  Bauer  fanden  wir  die  PyS.  in  einem 
grossen  Theile  des  Dorsalmarkes  intact,  und  auch  im  Halstheile  waren 
die  Veränderungen  in  sehr  geringem  Grade  und  an  wechselnden  Stel- 
len vorhanden.  Eine  constante  und  unverkennbare  Sklerose  fand  sich 
nur  im  Lendenmarke  vor.  Der  Annahme,  dass  bei  längerer  Dauer 
der  Krankheit  möglicherweise  auch  der  noch  intact  gebliebene  Theil 
der  PyS.  der  Sklerose  hätte  verfallen  kOnnen,  muss  ich  entgegenhal- 
ten, dass  die  Lateralsklerose  ohnedies  eine  rasch  verlaufende  Krank- 
heit ist,  und  dass  in  17  von  Kahler  vorgeführten  Fällen  bei  einer 
Krankheitsdauer  zwischen  8  und  36  Monaten  die  Erkrankung  der  PyS. 
schon  eine  continuirliche  war.  Nicht  so  prägnant  gestaltet  sich  dem 
Anscheine  nach  die  Sonderung  unserer  Fälle  von  dem  klinischen 
Bilde  der  Lateralsklerose.  Wir  wollen  zunächst  die  typischen 
Formen  derselben  in  Betracht  ziehen.  Hier  finden  wir  zumeist  im 
Beginne  Schwäche  eines  Armes,  welcher  Atrophie,  gewOhnlioh  der 
kleinen  Handmuskeln,  der  Vorderarmstrecker,  des  Triceps  und  Delta- 
muskels folgt.  Zu  der  Muskelatrophie  mit  erhöhten  Sehnenreflexen 
an  den  oberen  gesellt  sich  spastische  Parese  an  den  unteren  Extre- 
mitäten, und  endlich  treten  Bulbärsymptome  hinzu.  Ziehen  wir  nur 
diese  typischen  Formen,  welchen  nach  der  herrschenden  Ansicht 
vermöge  der  deutlich  spastischen  Erscheinungen  eine  anfangs 
vorwiegende  Seitenstrangdegeneration  zu  Grunde  liegt,  in  Betracht,  so 
ist  von  einer  Vereinigung  derselben  mit  unseren  Fällen,  wo  niemals 
spastische  Symptome  bestanden  haben,  keine  Rede.  Es  lässt  sich 
jedoch  nicht  verhehlen,  dass  jene  11  von  Kahler  aufgezählten  Fälle, 
in  welchen  keine  spastischen  Erscheinungen  vorhanden  wareu 
gerade  klinisch  den  von  mir  vorgeführten  Fällen  etwas  näher  stehei; 
Es  ist  dies  eben  jene  Kategorie  von  Fällen  der  Lateralsklerose,  b 
welchen  die  unbedeutende  Degeneration  der  Seitenstränge  gegenüber 
dem  hochgradigen  Schwunde  der  Vorderhornelemente  ganz  in  ren 
Hintergrund  tritt,  ein  Verhalten,  das  mit  der  oben  nachdrücklichst 
betonten  Reserve,  also  in  einem  beschränkten  Sinne  auch  in  unsrem 
ersten  Falle  zutraf.  In  dieser  Reihe  von  Fällen  nun  kommt  es  nie- 
mals zur  Ausbildung  von  spastischen  Erscheinungen,  sondern  et  tritt 
die  Parese  und  Muskelatrophie  in  den  Vordergrund.  Wir  iürfen 
ferner  nicht  verschweigen,  dass  auch  hier  der  Process  häu^g  mit 
Schwäche  in  den  Beinen  beginnt,  dass  fibrilläre  Zuckungen  uid  EaR 
wenigstens  in  einigen  Muskelgebieten  beobachtet  worden  sin/.  Hier- 
mit glaube  ich  zu  jenem  Punkte  gelangt  zu  sein,  zu  dem  \h  natur- 
gemäss  gelangen  musste.     Liegt  einmal    eine    mehr   weni^r  ausge- 
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breitete  primäre  Degeneration  der  motoriscbeu  Leitungen  vor,  dann 
kann  es  sich  nur  mehr  um  den  klinischen  Ausdruck  der  intensiveren 
oder  schwächeren  Schädigung  des  einen  oder  des  anderen  der  phy- 
siologisch differenten  Theile  der  motorischen  Bahn  handeln.  Kahler 
hat  in  seiner  mehrfach  citirten  Arbeit  auf  treffliche  Art  bewiesen, 
dass  sich  die  Pole  der  progressiven  spinalen  Muskelatropbie  und  der 
Lateralsklerose  berühren.  Auch  im  Hinblicke  auf  unsere  Fälle  können 
wir  sagen,  dass  ein  wesentlicher  Unterschied  gegenüber  anatomisch 
ähnlich  zur  Ausbildung  gelaugten  Processen  nicht  bestehen  kann,  dass 
somit  bei  vorherrschender  Schädigung  der  Vordersäulen  die  Parese  und 
Atrophie  in  den  Vordergrund  treten  konnten,  dagegen  das  Auftreten 
spastischer  Symptome  unterbleiben  musste. 

Bis  hierher  konnte  eine  Debereinstimmung  unserer  beiden  Fälle 
mit  der  Lateralsklerose  zugegeben  werden.  Wenn  ich  trotzdem,  ganz 
abgesehen  von  dem  differenten  anatomischen  Verhalten,  letztere  Krank- 
heitsform ausschliessse,  so  geschieht  es  aus  folgenden  Gründen.  Er- 
stens ist  die  Lateralsklerose  eine  Krankheit,  welche  man  bisher  nur 
nngefähr  zwischen  dem  25.  und  70.  Lebensjahre,  niemals  aber  bei 
infantilen  oder  gar  frühinfantilen  Organismen  auftreten  gesehen  hat. 
Zweitens  tritt  dieselbe  nicht  in  familiärer  Weise  auf.  Drittens  haben 
wir  ausdrücklich  betont,  dass  in  unseren  Fällen  die  Parese  der  Atro- 
phie auf  dem  Fusse  folgte,  also  keine  Lähmungen  vorkamen,  für 
welche  keine  Atrophie  nachzuweisen  war.  Endlich  ist  der  ganze 
Entwickelungsgang  der  Muskelatrophie  ein  solcher,  wie  er  der  Late- 
ralsklerose nicht  zukommt. 

Nun  waren  es  aber  gerade  diese  Merkmale,  welche  uns  ursprüng- 
lich auf  die  Vermuthung  geführt  haben,  dass  wir  es  mit  einer  Dys- 
trophie zu  thun  haben,  und  es  erscheint  nicht  bloss  sachlich  richtig, 
wenn  wir  diesen  Gedanken,  wefchen  wir  ja  anlässlich  unseres  Rund- 
ganges durch  die  verschiedenen  verwandten  Krankheitsprocesse  nicht 
gänzlich  fallen  gelassen  haben,  hier  wieder  aufnehmen,  sondern  die 
letztangeführten  nur  den  Dystrophien  zukommenden  Merkmale  zwingen 
uns  geradezu,  uns  für  das  Vorhandensein  einer  Form  von  Dystrophie, 
wie  wir  sagten,  des  Typus  Leyden-Moebius  zu  entscheiden. 

Wir  gelangen  hiermit  zu  dem  Schlüsse,  dass  wir  es  in  unseren 
beiden  Fällen  mit  einer  frühinfantilen,  familiären  Muskel- 
atrophie zu  thun  haben,  welche  in  ihrer  ursprünglichen 
Anlage  und  ihrer  progressiven  Ausbildung  nur  den  bisher 
bei  Dystrophien  beobachteten  Eigenthümlichkeiten  ent- 
spricht, im  weiteren  raschen  Verlaufe  sich  aber  mit  den 
deutlichsten    Anzeichen    einer    neurotischen    Erkrankung 
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ausstattet,  und  unzweifelhaft  auf  eioe   primäre  Degenera 
tion   der  motorischen   Bahn   des  Rückenmarkes   zurückzu- 
führen ist. 

Lässt  sich  das  klinische  Bild  einer  Dystrophie  mit  dem  Nachweise 
einer  ihr  zu  Grunde  liegenden  Rückenmarkserkrankung  in  Einklang 
bringen?  Der  Widerspruch,  welcher  gemäss  dem  bisherigen  Stande 
der  Wissenschaft  in  dieser  Frage  liegt,  ist  kein  so  greller  mehr,  seit- 
dem einige  wenige  Fälle  von  Dystrophien  bekannt  geworden  sind,  über 
deren    neurotische    Natur   kein    Zweifel    besteben    konnte.      Positive 
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Rückenmarksbefunde  bei  Pseudobypertropbie  macbten  nacb  Ber- 
ge r's*)  Angabe  Clark  e  und  Gowers,  Kesteven  und  Götz.  Diese 
WahrnehmungeD  konnten  aber  die  bisherigen  Annahmen  der  Wissen- 
schaft nicht  erscbfittern.  In  der  neuesten  Zeit  nun  haben  Heubner^') 
und  Preisz*)  den  Nachweis  geliefert,  dass  Ruckenmarkserkrankungen 
schwerster  Art  unter  dem  Bilde  der  Dystrophie  verlaufen  können,  und 
haben  damit  die  kaum  zur  Ruhe  gebrachte  Gährung  in  der  Frage 
über  die  progressiven  Muskelatrophien  wieder  in  Gang  gebracht.  Auf 
der  untenstehenden  Tabelle  finden  sich  unsere  beiden  Fälle  den  vor- 
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Hände  wie  vorher,  hoch- 
gradige  Atrophie    und 
Parese  des  Quadriceps, 
Ileopsoas  und  der  lang. 
Rückenmuskeln.     Mas- 
sige Atrophie  und  Pa- 
rese der  meisten  Schul- 
tergürtel- und  Armmus- 

gen 

L 

keln.       Unterschenkel- 
musskeln  z.  Theil   er- 

griffen. 

genanDten  von  Heubner  und  Preisz  angereiht  Es  ist  auf  den 
ersten  Blick  ersichtlich,  dass  eine  auffallende  Debereinstimmung  un- 
serer Beobachtungen  mit  dem  Falle  von  Heubner  besteht.  Der 
frübinfantile  Beginn,  der  gleiche  Ausgangspunkt  der  Krankheit,  die 
zuletzt  hochgradige  Atrophie  der  Mm.  quadriceps,  ileopsoas  und  Brec- 
tor  trunci,  ferner  das  Zittern  der  Finger  und  die  mit  Bewegungs- 
effecten  verbundenen  fibrillären  Zuckungen  sprechen  deutlich  in  die- 
sem Sinne.    Desgleichen    die  Atrophie   an    den    Schultergfirtel-  und 
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Q.  Cocul- 
laiis 

Muskelfasern. 

Oberarmmuskeln  mit  Verscbontbleiben  des  M.  serratos  anticus  major, 
das  verhältnissmässig  bessere  Erhaltenbleiben  der  Wadenmuskeln,  die 
Hyperextensiousfähigkeit  der  Finger-  und  EUbogengelenke,  das  Fehlen 
von  wahrer  Hypertrophie  und  von  Pseudobypertrophie.  Alles  dies 
sind  klinische  OebeireinstimmuDgen  von  nicht  geringer  Bedeutung. 
Was  den  Befand  am  Rückenmarke  betrifft,  so  finden  wir  zwar  in 
Heubner's  Falle  die  weisse  Substanz  intact,  aber  den  gleichen  voll- 
ständigen Aasfall  von  Ganglienzellen   in  den   Vordersäulen ,    wie  im 
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Falle  Bauer;  jedesmal  treffen  wir  die  intensivsten  Veränderungen  im 
Lendenmarke,  dann  auch  im  unteren  Dorsalmarke,  einen  Nachlass  im 
mittleren  und  oberen  Dorsalmarke,  und  abermals  starke  Veränderun- 
gen in  der  Halsanschwellung.  Anatomisch  ergiebt  sich  also  eine 
nahezu  vollständige  Uebereinstimmung,  klinisch  eine  frappante  Aehn- 
lichkeit  der  verglichenen  Fälle.  Eine  Abweichung  besteht  nur  darin, 
dass  in  Heubner's  Falle  die  Heredität  nicht  nachzuweisen  und  der 
Verlauf  ein  langsamer,  also  mehr  den  Dystrophien  entsprechender 
war.  Demgemäss  gab  es  dort  auch  keine  so  ausgesprochenen  ner* 
vOsen  Erscheinungen,  wie  in  dem  vorliegenden  zweiten  Falle.  Immer- 
hin sind  die  hier  vorhandenen  Bulbärsymptome  und  die  nachgewie- 
sene EaR  nur  eine  graduelle  Steigerung  des  anatomisch  gleichen 
Processes. 

Wäre  Heubner^s  Fall  nicht  vorausgegangen,  so  könnten  unsere 
beiden  Fälle  auf  vollste  Originalität  Anspruch  machen.  Wir  können 
aber  dennoch  behaupten,  dass  die  letzteren  sich  vom  Falle  Heub- 
ner's deutlich  abheben.  Das  Merkwürdige  liegt  eben  darin,  dass  bei 
nachgewiesener  degenerativer  Atrophie  der  Vordersäulen  (im  Falle 
Bauer),  beziehungsweise  bei  deutlichen  Anzeichen  einer  identischen 
Rückenmarkserkrankung  (schwere  nervöse  Symptome,  rascher  Verlauf 
im  Falle  Pressier)  das  klinische  Bild  nicht  jenes  der  uns  bisher  be- 
kannten Formen  von  primär  degenerativen  Erkrankungen  der  motori- 
schen Bahn  des  Ruckenmarkes,  sondern  in  den  Grundzugen  (Heredität, 
infantiles  Auftreten,  initiale  Localisation,  Massenerkrankung  der  Mus- 
keln im  progressiven  Verlaufe)  der  Dystrophie  entspricht.  Es  ist 
demnach  die  scharfe  klinische  Mittelstellung,  welche  unsere 
Fälle  zwischen  den  progressiven  spinalen  Muskelatrophien  und  der 
Dystrophie  einnehmen,  wodurch  ihre  Originalität  theil weise  dennoch 
gewahrt  ist  n,nd  dies  der  Grund,  weshalb  ich  mich  zu  ihrer  Veröffent- 
lichung veranlasst  gefühlt  habe. 

Ich  habe  vorhin  gesagt,  dass  der  Widerspruch  zwischen  dem 
Vorkommen  einer  Dystrophie  und  der  ihr  zu  Grunde  liegenden  dege- 
nerativen Erkrankung  der  Vordersäulen  gegenwärtig  nicht  mehr  ein 
so  greller  sei,  wie  ehedem.  Damit  wollte  ich  darauf  hinweisen,  dass 
auf  Grund  der  gemachten  Erfahrungen  von  berufener  Seite  die  Ver- 
routhung  ausgesprochen  worden  sei,  dass  wahrscheinlich  eine  grosse 
Anzahl  der  bisher  als  primäre  Muskelerkrankungen  angesehenen  pro- 
gressiven Atrophien  auf  Störungen  des  trophischen  Apparates  im 
Rückenmarke  zurückzuführen  sein  werde,  wenn  einmal  unsere  Kennt- 
nisse und  Hülfsmittel  zur  Bestimmung  dieser  Störungen  ausreichen 
werden.     In  der  Tbat  rousste   längst  das  regelmässig  symmetrische 
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BefalleDwerdeo  der  Maskelgruppen  bei  Dystrophien  auffallend  erschei- 
nen. Der  Versuch,  der  meines  Wissens  gemacht  wurde,  diese  Eigen- 
thümlichkeit  auf  die  nngleichzeitige  embryonale  Ausbildung  verschie- 
dener Mnsketgruppen,  also  auf  das  genetische  Moment  zurückzufuhren, 
hat  wenig  befriedigt,  und  es  liegt  meiner  Ansicht  nach  viel  näher, 
die  Ursache  für  das  gleichmässige  Erkranken  beider  KGrperhälften  in 
wirklich  pathologischen  Vorgängen  im  Gentralorgane  zu  suchen.  Ich 
unterlasse  es  aber,  mich  diesfalls  in  Vermuthungen  zu  ergehen,  weil 
ich  sie  dermalen  für  völlig  werthlos  halte. 
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ErkiSrung  der  Abbildungen  (Taf.  X.). 

Fig.  I.  Qaerschnitt  aus  der  Höhe  des  7.  Cervicalnervenpaares.  8  fache 
Vergrösserung.  —  P.:=Pia;  R.  =  Rindenschichte.  V.  =  Vordere  Wurzeln. 
Q  =  wabenartiges  Aassehen  des  Vorderhornes. 

Fig.  II.  Querschnitt  auf  der  Höhe  des  2. — 3.  Lambalnervenpaares  mit 
Hinweglassung  der  Pia.    4  fache  Vergrösserung.  R  =  Rindenschichte. 

Fig.  III.  Stelle  aus  dem  rechten  Vorderhorne  in  der  Höhe  des  2.  bis 
3.  Lumbalnervenpaares.  Reichert,  Oc.  3.  Obj.  8a.  —  a.  Normale  Oan- 
glienzelle.  b.  Leere  Zellbetten,  c.  Leere  Zellbetten  mit  Protoplasmaresten, 
d.  Deiters'sche  Zelle,  e.  Qefäss.  f.  Myelintropfen.  Ausserdem  geschrumpfte 
Ganglienzellen  yon  verschiedenem  Aussehen. 

Fig.  IV.  Ansicht  der  Hinterstränge  aus  der  Gegend  des  6.  Cervicalner- 
venpaares. Reichert,  Oc.  3.  Obj.  2.  a.  Perlschnurartige  Anordnung  der 
leeren  Mas&ben. 

Fig.  V.  Eine  solche  Stelle  bei  slarker Vergrösserung.  Reichert,  Oc.  3. 
Obj.  8  a.    Tub.    a.  Ein  kleines  arterielles  Gefäss. 

Fig.  VI.  Längsschnitt  aus  dem  M.  gastrocnemius  von  Fall  I.  Rei- 
chert, Oc.  3.    Obj.  8a.  Tub. 
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Zwei  Gataehteii  fiber  traamatische  Neurosen 
mit  Irrsinn. 


Von 

Dr.  Alfred  fUcbter, 

Oberant  der  Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  su  Dalldorf. 


I. 

^m  31.  October  1887  wurde  aaf  Veranlassung  des  Commandanturgeriobts 
zu  C.  der  Kanonier  A.  Br.  zu  einer  sechswöchentlichen  Beobachtung  in  die 
Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  Dalldorf  gebracht. 
Aus  seinen  Acten  ging  Folgendes  hervor: 

,C.  den  18.  Juli  1887. 
Thatbericht  über  den  Kanonier  Br. 

Am  16.  Juli  Vormittag  etwa  gegen  IOV2  ^^^  erhielt  der  Obergefreite 
Scb.  (als  Unteroffizier  du  jour)  vom  Vicefeldwebel  S.  den  Befehl,  den  auf  dem 
Kasernenhof  befindlichen  Waschtrog  säubern  zu  lassen. 

Es  wurden  ihm  zu  diesem  Zwecke  die  Kanoniere  B.  und  Br.  zugetheilt. 

Obergefreiter  Seh.  beauftragte  den  Kanonier  Br.  den  äusseren  Theil  des 
Waschtrogs  mit  einem  Besen  abzuscheuern. 

Br.  arbeitete  ungefähr  10  Minuten  an  ein  und  derselben  Stelle,  ohne 
weitere  Fortschritte  zu  machen,  worauf  ihm  der  Obergefreite  Seh.  befahl,  den 
Waschtrog  auch  an  der  anderen  Seite  zu  reinigen  und  sich  nicht  so  lange  auf 
einer  Stelle  zu  verweilen,  welchem  Befehl  er  auch  nachkam.  Hierauf  sah  er 
sieb  die  Stelle  an  und  sagte:  »Ach,  weshalb  soll  ich  hier  scheuern,  hier  ist 
es  ja  rein^  und  ging  von  selbst  wieder  auf  die  andere  Seite,  wobei  er  lachte. 
Der  Obergefreite  Seh.  meldete  dies  dem  Vicefeldwebel  S.,  dass  ihn  Br.  aus- 
lache und  seine  Anweisungen  gar  nicht  beachte.  Vicefeldwebel  S.  ging  zu 
,Br.  hin  und  fragte  ihn:     „Warum  lachen  Sie  den  Obergefreiten  Seh.  aus?" 

Arehit  r.  Ptyohiatrie.    XXII.  2.  Heft.  31 
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Br.  nahm  eine  militärische  Haltung  an  nnd  sagte,  ihn  ansehend:  ^Ich  kann 
nichts  hören".  Hierauf  rief  ihm  S.  in's  linke  Ohr:  ,(» Warum  Sie  lachen?" 
Br.  wiederholte  seine  Antwort;  S.  rief  ihm  dasselbe  zum  zweiten  Mal  in's  Ohr, 
worauf  er  gänzlich  schwieg  nnd  keine  Antwort  mehr  gab.  S.  Hess  ihn  stehen 
und  sagte  zum  Obergefreiten  Seh.:  „ Lassen  Sie  ihn  rahig  seine  Arbeit  weiter 
machen,  nehmen  Sie  sich  aber  in  Acht,  dass  Sie  ihn  nicht  etwa  anfassen". 
Br.  machte  auch  seine  Arbeit  etwa  eine  Minute  ganz  lasch  und  mit  Wider- 
willen weiter,  was  auch  der  Unteroffioier  W.  der  5.  Oompagnie,  welcher  die 
Bataillonskammerarbeit  beaufsichtigte,  bemerkte  und  auf  Br.  zugehend  sagte: 
n  Warum  führen  Sie  denn  die  Befehle  des  Obergefreiten  nicht  aus?*^  Darauf 
sah  Br.  den  ünterofficier  W.  ebenfalls  lachend  an,  ohne  ein  Wort  zu  erwidern. 
Der  Obergefreite  Seh.  ertheilte  ihm  den  Befehl,  da  der  andere  Mann  wah- 
rend dieser  Zeit  den  Waschtrog  rein  gemacht  hatte,  den  Schmutz  um  den 
Waschtrog  am  Boden  zusammen  zu  fegen,  wobei  er  sich  wiederum  taub- 
stumm zeigte.  Seh.  nahm  den  Besen  und  wies  ihn  an,  wie  er  fegen  müsse. 
Br.  befolgte  diesen  Befehl  jedoch  so  lasch,  dass  ihm  Seh.  sagte,  er  solle 
schneller  fegen.  Hierauf  erhob  Br.  den  Besen  und  machte  eine  Bewegung, 
als  ob  er  den  Obergefreiteo  Seh.  damit  schlagen  wollte.  Der  Obergefreite  Seh. 
ging,  ohne  sich  in  weiteren  Wortwechsel  mit  Br.  einzulassen,  zum  Vicefeld- 
webel  S.  und  meldete  den  Vorgang.  Als  Seh.  zurückkam,  sagte  Br.:  „Du 
kannst  ja  allein  fegen.  Du  Hammel,  kannst  mir  heute  Abend  mal  den  Besen 
Torzeigen*.  Dieselben  Aeusserungen  stiess  er  auch  gegen  den  Unteroffioier 
W.  aus,  welcher  noch  in  der  Nähe  stand,  Während  dieser  Zeit  trat  auch  der 
Vicefeldwebel  S.  aus  der  Kaserne  heraus.  Als  Br.  diesen  kommen  sah^  ging 
er  ihm  entgegen  und  machte,  indem  er  ihm  den  Besen  Tor  das  Gesicht  hielt, 
dieselben  Bemerkungen.  Vicefeldwebel  S.  rief  den  in  der  Nähe  stehenden 
Obergefreiten  D.  und  Kanonier  M. ,  welche  ihn  unter  die  Arme  fassen  und 
nach  der  Stube  bringen  sollten.  Br.  riss  sich  los  und  sagte:  „Wer  mich  an- 
fasst,  der  macht  sich  unglücklich*.  Es  wurden  noch  mehr  Leute  herbeigeru- 
fen und  er  wurde  nach  seiner  Stube  gebracht  und  auf  ein  Bett  gelegt,  wo  er 
fortwährend  raste  und  tobte.  In  diesem  Zustande  erkannte  er  jeden  anwesen- 
den Vorgesetzten,  rief  sie  beim  Namen,  sprach  jeden  mit  nDu**  an  und  ge- 
brauchte die  gemeinsten  Redensarten.  Es  wurde  zum  Stabsarzt  Dr.  S.  ge- 
schickt und  Br.  warde  auf  Anordnung  desselben  nach  dem  Lazareth  ge- 
fahren. 

üeber  den  Br.  äussert  sich  am  21.  Juli  1887  Vicefeldwebel  S. : 
„Hat  bereits  früher  zu  wiederholten  Malen  leichte  Anfäile  von  Unwohl- 
sein, die  aber  stets  nach  einigen  Minuten  yorübergingen ,  nie  aber  einen  sol- 
chen von  Raserei  oder  Wahnsinn  gehabt  und  kann  ich  über  seinen  sonstigen 
geistigen  Zustand  nichts  Erhebliches,  insbesondere  nichts  Anderes  bekunden. 
Am  fraglichen  Tage  hatte  er  nebst  den  übrigen  Schwimmschülern  der  Com- 
pagnie  und  zwar  yon  7  —  9  Uhr  Vormittags  Schwimmunterricht  gehabt. 
Hat  sich  bereits  bei  dieser  Qelegenheit  yerstellt,  indem  er  sich  hat  untergehen 
lassen.  Hat  öfters  wegen  seiner  schlechten  dienstlichen  Führung  und  ausser- 
dienstlichen  unmilitärischen  Haltung  zu  Klagen  Anlass  gegeben,  sich   wohl 
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auch  seinen   Vorgesetzten   gegenüber   widerspenstig   und  unbotm&ssig  be- 
tragen". 

Br.  -sagt  ans: 

,,Ich  Vann  mich  nur  noch  erinnern,  dass  ich  am  fraglichen  Tage  früh 
gegen  7  Uhr  zum  Sohwimmen  gegangen  bin,  mioh  aasgezogen  habe  und  dann 
in's  Wasser  gesprungen  und  eine  Weile  geschwommen  bin.  Von  da  ab  bis 
etwa  Nachmittag  4  Uhr,  wo  ich  im  Lazareth  wieder  zu  mir  kam,  ist  mir  die 
Erinnerung  yollständig  geschwunden  gewesen  und  kann  ich  mich'  trotz  mehr- 
fachen Verhaltens  absolut  nicht  entsinnen,  was  ich  während  dieser  Zwischen- 
zeit gethan  habe  oder  was  sonst  geschehen  ist*. 

Kanonier  S.  sagt  aus,  Br.  hätte  zu  ihm  geäussert,  sich  im  Wasser  nur 
▼erstellt  gehabt  zu  haben. 

Dr.  S.  sagt  aus: 

»Am  fraglichen  Tage  wurde  ich  gegen  V4I2  Uhr  nach  der  Artillerie- 
kaseme  1.  gerufen,  da  ein  Mann  erkrankt  sei.  Ich  begab  mich  dorthin  und 
fand  in  der  einen  Stube  den  mir  damals  unbekannten  Angeschuldigten  auf 
einem  Bette  liegend  vor.  Derselbe  wurde  von  etwa  10—12  Mann  festgehal- 
ten and  versuchte  mit  aller  Kraft  loszukommen.  Ich  erkundigte  mich  zunächst 
nach  dem  möglichen  Qrunde  des  Zustandes  des  Angeschuldigten,  wobei  mir 
gesagt  wurde,  dass  derselbe  am  Morgen  zum  Schwimmunterricht  gewesen, 
dass  indess  bei  dieser  Gelegenheit  nichts  Besonderes  mit  demselben  passirt 
sei.  Da  der  Letztere  nach  seinem  ganzen  Qebabren  auf  mich  den  Eindruck 
eines  Tobsüchtigen  machte,  so  ordnete  ich  zunächst  an ,  dass  er  nur  von  vier 
Mann  festgehalten  wurde  und  befahl  kalte  Umschläge  legte  ihm  auch  selbst 
einen  solchen  um  den  Kopf.  Als  ich  in  die  Stube  hereintrat,  schimpfte  er 
laut  auf  die  Anwesenden  und  äusserte  unter  Anderm  zu  einem  Kanonier  ,,Du 
hast  mir  mein  Geld  gestohlen**  und  bezüglich  des  Unterofffciers  N.  ^den  Hund 
schlage  ich  noch  todt^  etc.  Nach  einer  Weile  äusserte  er  «Wo  bleibt  denn 
der  Stabsarzt**,  „holt  doch  den  Stabsarzt  herbei''  (jedenfalls  war  vorher  von 
mir  die  Rede  gewesen).  Als  ich  darauf  zu  ihm  sagte  „hier  bin  ich  ja  Br., 
was  wollen  Sie  von  mir**  drehte  er  sich  mit  dem  Kopfe  zu  mir  hin,  blickte 
mich  stier  an  und  rief  »Du  Aas,  verfluchtes^  oder  »da  ist  ja  der  Hund^  und 
äusserte  weiter,  während  ich  ihm,  wie  oben  erwähnt,  mit  einem  nassen  Tuch 
die  Stirn  kühlte,  „Wenn  ich  Dir  nur  an  den  Schlank  könnte".  Allmälig  Hess 
indess  das  Rasen  und  Toben  nach  und  der  Angeschuldigte  beruhigte  sich 
nachgerade,  nachdem  ich  noch  die  Anwesenden  aufgefordert  hatte,  auf  die 
Aeusserungen  desselben  nichts  zu  erwidern,  ihn  vielmehr  los  zu  lassen.  Gegen 
12  Uhr  schien  er  wieder  völlig  bei  Sinnen  zu  sein  und  antwortete  er  mir  auf 
meine  Frage  „wie  geht  es  Ihnen  denn  Br.?^  „Ach  Herr  Stabsarzt**,  was  we- 
nigstens auf  mich  den  Eindruck  hervorrufen  musste,  als  erkenne  er  mich  jetzt 
erst.  Des  Weiteren  klagte  er  dann  wieder  über  starke  Kopfschmerzen,  trank 
eine  grosse  Menge  Wasser,  antwortete  aber  auf  meine  sonstigen  Fragen  ganz 
normal  und  vernünftig.    Hierauf  veranlasste  ich  die  Ueberführung  desselben 
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nach  dem  Lazareth  and  yermag  im  Uebrigen  zar  Sache  nichts  weitereres  von 
Erheblichkeit  zu  bekondcD. 

Was  nun  den  Geisteszastand  des  Angeschuldigten,  so  lange  ich  densel- 
beobachtet  habe,  während  des  Vorfalls  in  der  betreffenden  Stabe,  anlangt,  so 
bin  ich  nicht  im  Stande,  nach  Lage  der  Sache  ein  bindendes  Urtheil  abzuge- 
ben, ob  derselbe  sich  in  einem  Zustande  von  Bewusstlosigkeit  oder  krankhaf- 
ten Störung  der  Geistesthätigkeit  befand,  durch  welchen  seine  freie  Willens- 
bestimmung ausgeschlossen  war.  Andererseits  vermag  ich  aber  auch  nicht 
mit  Bestimmtheit  anzugeben,  ob  er  sein  ganzes  Auftreten  lediglich  hin  sima- 
lirt  hat.  Nach  seinem  ganzen  Gebahren  machte  er  auf  mich  nicht  durchaus 
den  Eindruck,  als  ob  er  sich  verstellte,  vielmehr  hatte  dasselbe  den  Charakter 
der  Tobsucht,  dessen  Veranlassung  mir  allerdings  nicht  bekannt  ist.  Die 
Möglichkeit,  dass  der  Angeschuldigte,  wie  er  behauptet,  in  Folge  des  Badens 
am  Morgen  in  diese  angebliche  Geistesstörung  yerfallen,  ist  nicht  ohne  Wei- 
teres ausgeschlossen.  Um  ein  definitives  Urtheil  sich  bilden  zu  können,  er- 
scheint es  mir  erforderlich,  dass  zuvor  über  das  frühere  Leben  des  Angeschul- 
digten umfassende  Ermittelungen  angestellt  werden^. 

Am  30.  Juli  1887  sagt  Er.  von  sich  selbst  aus,  dass  er  sich  nicht  ent- 
sinnen könne,  zu  irgend  einer  Zeit  einen  ähnlichen  Anfall  geistiger  Störung 
wie  am  16.  Juli  1887  gehabt  zu  haben. 

Am  11.  August  1887  wird  folgendes  Gutachten  über  den  Br.  abge- 
geben: 

^Auf  Befehl  der  Königl.  Commandantur  zu  C.  geben  die  Unterzeichneten 
auf  Grund  des  vorliegenden  Actenmaterials  ihr  ärztliches  Gutachten  über  den 
Kanonier  Br.  wie  folgt  ab: 

....  Soviel  über  den  in  Frage  kommenden  Vorgang. 

Mit  Hinblick  auf  die  von  dem  Königl.  Commandanturgericht  gestellte 
Frage,  ob  und  in  wieweit  Br.  bei  Begehung  der  in  Frage  kommenden  Hand- 
lungen sich  in  einem  Zustande  von  Bewusstlosigkeit  oder  krankhafter  Störung 
der  Geistesthätigkeit  befand,  durch  welche  seine  freie  Willensbestimmucg  aus- 
geschlossen war,  geben  die  Unterzeichneten  ihr  ärztliches  Gutachten  dahin  ab: 

Der  Br.  befand  sich  augenscheinlich  zur  Zeit,  als  er  zur  Arbeit  —  Rei- 
nigen des  Waschtroges  —  commandirt  war,  in  einem  erregten^  gereizten  Zu- 
stande, der  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  durch  die  Vorgänge  auf  der 
Schwimmanstalt  hervorgerufen,  durch  Aerger  bei  Verrichtung  der  Arbeit  und 
durch  die  dem  Charakter  des  Br.  eigenthnmliche  Reizbarkeit  erhöht  wurde. 
Im  Zustande  dieser  grösseren  Erregung  und  Reizbarkeit  und  unter  dem  Ein- 
flüsse der  bei  ihm  jedenfalls  vorherrschenden  grossen  Unzufriedenheit  mit 
seiner  augenblicklichen  Lage,  liess  der  Br. : 

«ohne  das  Bewusstsein  über  die  Verantwortlichkeit  seiner  Handlung 

und  die  freie  Willensbestimmung  eingebüsst  zu  haben**, 

seinem  Groll   die  Zügel  schiessen  und  trat  seinen  Vorgesetzten  unehrbietig, 

höhnisch  und  widersetzlich  entgegen.     Als  ihm  dann  aber  Gewalt  angethan 

wurde,  er  sich  der  Macht  unterliegen  sah,  verlor  er  vollständig  seine  Haltung 
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und  die  Gewalt  über  sich,  und  gerieht  in  einen  Paroxysmas  von  Wnth,  „der 
ihm  die  Sinne  trübte,  Ueberleg^nng  und  Denkkraft  ranbte,  und  eine  krankhafte 
Störang  der  Qeistesthätigkeit  yemrsaohte,  daroh  welche  sein^  freie  Willens- 
bestimmnng  ausgeschlossen  war". 

Dr.  B.,  Stabsarzt  I.  Classe.  Dr.  Z.,  Stabs-  und  Bataillonsarzt. 

Dr.  S.,  Stabs-  und  Garnisonsarzt  der  Festung  G. 

Einverstanden.     18.  Angost  1887. 
S.,  Generalarzt. 

Hierauf  schickte  das  Sönigl.  Commandanturgericht  das  bisherige  Acten- 
material  dem  Königl.  Medicinalcollegium  zu,  bekam  aber  unter  dem  4.  Sep- 
tember 1887  folgende  Antwort:  „Dem  Tit.  beehrt  sich  das  Königl.  Medicinal- 
collegium ergebenst  mitzntheilen ,  dass  das  ihm  in  den  Untersucbungsacten 
wider  den  Kanonier  Br.  dargebotene  Material  wohl  Anhaltspunkte  dafür  bietet, 
dass  der  Angeschuldigte  kein  Simulant,  sondern  wahrscheinlich  ein  Epilep- 
tiker ist,  aber  nicht  ausreicht,  um  ein  Snperarbitrium  zu  erstatten. 

Eine  längere  Beobahtung  in  einer  öffentlichen  Irrenanstalt,  entsprechend 
dem  §  81  der  Deutschen  Strafprocessordnang,  erachten  wir  zur  Erforschung 
des  körperlichen  und  geistigen  Zustandes  vom  Kanonier  Br.  für  erforderlich, 
um  ihn  in  Bezug  auf  die  strafbare  Handlung  besser  beurtheilen  zu  können  **. 

Unterdessen  ergaben  die  weiteren  Beobachtungen  und  Erhebungen  in  C. 
Folgendes : 

^C.,  den  2.  September  1887. 

Der  im  Untersuchungsarrest  befindliche  Kanonir  Br.  zeigte  gestern  Abend 
Y^S  Uhr  beim  Austreten  ein  auffälliges  Benehmen.  Als  ich  die  Thür  öffnete, 
trat  derselbe  mit  verstörtem  Gesicht  heraus,  sah  mich  mit  starren  Augen  an 
und  sagte:  »Was  willst  Du  von  mir?**  Ich  sagte  darauf,  er  solle  austreten. 
Dies  geschah  zu  wiederholten  Malen.  Dann  holte  ich  mir  Hülfe  von  der  Wache 
und  da  derselbe  auch  jetzt  nicht  austreten  oder  in  die  Zelle  gehen  wollte, 
Hess  ich  ihn  in  die  Zelle  bringen  und  verschloss  dieselbe,  holte  dann  den 
Herrn  Stabsarzt  Dr.  S.,  welcher  denselben  untersucht  hat. 
St.,  Feldwebel  und  Arrestaufseher*'. 

„C.,  den  10.  September  1887. 

Der  Kanonier  Br.  wurde  am  3.  September  Abends  auf  Anordnung  des 
Garnisonarztes,  Stabsarzt  Dr.  S.  in's  Lazareth  aufgenommen.  Er  klagte  über 
Kopfschmerzen,  Schmerzen  in  allen  Gliedern,  Appetitlosigkeit  und  grosses 
Mattigkeitsgefühl  und  gab  an,  dass  er  in  letzter  Zeit  in  der  Nacht  nur  wenig 
habe  schlafen  können. 

Die  Untersuchung  ergab,  dass  Br.  an  einem  leichten  fieberlosen  Magen- 
katarrh litt.  Er  war  sowohl  bei  seiner  Aufnahme  wie  während  seines  Auf- 
enthaltes im  Lazareth  stets  bei  klarem  Verstände  und  beantwortete  die  an  ihn 
gerichteten  Fragen  in  verständiger  Weise.  Er  hat  sich  ruhig  verhalten  und 
gegen  die  den  Kranken  vorgeschriebenen  Verhaltungsvorschriften  in  keiner 
Weise  gefehlt.  Seine  Gemüthsstimmung  war  augenscheinlich  eine  sehr  depri- 
mirte.     Nachdem  die  krankhaften  durch  die  Affection  des  Magens  hervorge- 
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rnfcDen  Erscbeionngeo  beseitic^  waren,  wurde  Br.  am  9.  September  1887 
als  gebeilt  ans  dem  Lazaretb  entlassen. 

Dr.  Y.  B.,  Cbefarzt.« 
Es  werdeil  Ternommen  und  sagen  aas: 

,>C.,  den  14.  September  1887. 

1.  Dr.  S.,  Stabsarzt: 

Am  1 .  Septnmber  er.  Abends  gegen  9  Ubr  kam  der  Arrestanfseber  Feld- 
webel St.  zu  mir  and  erklärte,  dass  der  im  Untersochangsarrest  befindliche 
Kanonier  Br.  einen  Anfall  von  geistiger  Störnng  zu  haben  scheine.  Ich  begab 
mich  deshalb  za  Letzterem.  Als  ich  in  die  Zelle  trat,  stellte  er  sich  in  stram- 
mer Haitang  hin  and  erkannte  mich  sofort.  Bei  der  alsdann  durch  mich  erfol« 
genden  Untersnchang  habe  ich  keine  Sparen  von  geistiger Störang  an  Br.  wahr- 
genommen. Derselbe  schwitzte  nur  stark  und  klagte  über  Kopfweh.  Da  am 
fraglichen  Tage  sehr  warme  Witterang  herrschte,  so  kann  das  Schwitzen  des 
Br.  sehr  wohl  Ton  diesem  Umstände  herrühren. 

Da  ich  an  demselben  auch  sonst  keine  Krankheitserscheinungen  ent- 
decken konnte,  so  sah  ich  mich  nicht  veranlasst,  die  Ueberführung  desselben 
in  das  Lazaretb  anzuordnen.  Etwa  2  Tage  später  holte  mich  der  Feldwebel 
St.  wieder  zu  Br.  Als  ich  hinzukam,  schwitzte  der  Letztere  wieder  stark, 
klagte  über  Kopfschmerzen  und  hatte  eine  belegte  Zunge.  Da  er  nach  diesen 
Symptomen  offenbar  an  Magencatarrh  litt,  so  liess  ich  ihn  nach  dem  La- 
zaretb überführen.  Irgend  welche  Zeichen  geistiger  Eingenommenheit  oder 
sonstiger  geistiger  Störung  habe  ich  auch  beim  zweiten  Male  bei  Br.  nicht 
oonstatiren  können^. 

2.  Feldwebel  St. : 

»Als  ich  am  1.  September  er.  Abends  gegen  ^/49  Uhr  den  Untersa- 
chungsarrestanten  Kanonier  Br.  austreten  lassen  wollte,  trat  mir  derselbe  mit 
yerstörtem  Gesicht  entgegen,  stierte  mich  an  und  sagte  zu  mir  mit  ganz  lauter 
Stimme:  „Was  willst  Du  von  mir?**  Obwohl  der  Windzug  die  Lampe  ausge- 
löscht hatte,  so  hat  mich  Br.  nach  meiner  Meinang  gleich  zu  Anfang,  min- 
destens aber  während  des  Verlaufes  des  in  Rede  stehenden  Vorfalls  erkannt, 
zumal  der  Mond  ganz  hell  schien.  Ich  erklärte  zu  ihm  wiederholt  ^Br.  Sie 
sollen  austreten,  hören  Sie  nicht,  Sie  sollen  austreten  **.  Er  wiederholte  dann 
noch  einige  Male  seine  Frage:  „Was  willst  Du  von  mir?**  worauf  ich  ihn 
stehen  liess,  die  Corridorthur  verschloss  und  schleunigst  vier  Mann  von  der 
Wache  heraufholte.  Von  letzteren  hatten  der  Hornist  S.  und  Musketier  B. 
ihre  Seitengewehre  nebst  Patronentasche  abgeschnallt  und  die  Helme  abge- 
setzt, und  zwar  auf  meine  Veranlassung  hin^  damit  dieselben,  falls  Br.  sieb 
widersetzen  sollte,  sofort  zugreifen  könnten.  Als  wir  sämmtlich  auf  dem  Cor- 
ridor  waren,  erklärte  ich  nochmals  zu  Br.,  er  solle  austreten  oder  in  die  Zelle 
sich  zurückbegeben.  Bei  dieser  wiederholten  Aufforderung  schrie  er  mich  laut 
an  mit  den  Worten:  „Geh  Du  doch  rein,  geh  Du  doch  rein!^  Ich  gab  nun 
den  beiden  genannten  Leuten  einen  Wink,  worauf  hin  dieselben  den  Br.  in 
die  Zelle  schnell  hineinschoben  und  ich  die  letztere  verschloss.  Als  ich  dem- 
pächst  an  der  Thür  horchte,  hörte  ich  den  Br.  wimmern  und  zu  sich  selbst 
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etwa  sagen:  ,,ioh  bin  doch  ein  nnglficklioher  Mensch".  loh  holte  non  den 
Herrn  Stabsarst  Dr.  S.  herbei,  welcher  den  Br.  antersachte.  Bei  dieser  Ge- 
legenheit war  letzterer  ganz  Temanftig,  erkannte  den  Dr.  S.  sofort  and  ant- 
wortete anf  die  an  ihn  gerichteten  Fragen  ganz  saohgemäss.  ich  will  noch 
bemerken,  dass  die  beiden  anderen  Leute  der  Wache,  die  Musketiere  N.  und 
K.  im  Wachanzuge  Tor  der  Gitterthüre  des  Gorridors  standen  und  den  ganzen 
Vorfall  mit  angesehen  haben". 

3.  Kanonier  Br.  selbst. 

,Am  1.  September  er.,  Nachmittags  etwa  gegen  4  Uhr,  war  ich  einmal 
aasgetreten.  Später  legte  ich  mich  in  der  Zelle  mit  dem  Kopfe  auf  meinen 
Tisch  und  schlief  ein.  Als  ich  wieder  erwachte,  yerspfirte  ich  ziemlich  heftige 
Kopfschmerzen  und  ging  deshalb  eine  Weile  in  meiner  Zelle  umher.  Welche 
Zeit  es  bei  dieser  Gelegenheit  war,  weiss  ich  nicht.  Von  da  ab  bis  zu  dem 
Aagenblicke,  wo  der  Herr  Stabsarzt  Dr.  S.  mit  dem  Feldwebel  St.,  welcher 
eine  Lampe  trug,  kam  und  mich  antersucbte,  weiss  ich  nicht,  was  passirt  ist 
and  kann  ich  mich,  trotz  Vorhaltens,  der  in  Frage  stehenden  Vorgange  absolut 
nicht  mehr  entsinnen.  Ich  erinnere  mich,  wie  erwähnt,  nur,  dass  der  Herr 
Stabsarzt  S.  mich  untersucht  bat.  Bei  dieser  Gelegenheit  schwitzte  mich  sehr 
ond  hatte  ich  immer  noch  Kopfschmerzen.  Etwas  Weiteres  vermag  ioh  nicht 
anzugeben  und  yeraichere,  die  reine  Wahrheit  deponirt  zu  haben. " 

In  Dalldorf  wurde  über  den  Br.  folgendes  Journal  geführt: 

,1887.  6.  November.  Die  Fragen  nach  der  Hereditat  stellt  Patient  in 
Abrede,  nur  eine  Cousine  Yom  Vater  sei  kopfschwaoh  gewesen.  Er  sei  nie 
krank  gewesen. 

Jenes  Vorganges  beim  Schwimmen  erinnere  er  sich  nicht,  „weiss  nicht, 
ob  ich  untergegangen  bin.^'  Sagt,  dass  es  am  16.  Juli  gewesen  sei;  da  sei 
er  das  letzte  Mal  schwimmen  gewesen.  Von  den  Vorgängen  an  jenem  Tage 
wisse  er  Nichts,  „weiss  nicht  mehr,  wie  das  war;  da  war  doch  der  Stabsarzt 
bei  mir  und  der  Feldwebel  ..." 

Dass  der  Stabsarzt  und  der  Feldwebel  mit  der  Lampe  im  September  bei 
ihm  gewesen,  wisse  er,  sonst  Nichts  von  jenem  Tage.  „Es  war  den  1.  Sep- 
tember?''   „Das  weiss  ioh  nicht  so  genau.'' 

Fing  spontan  bei  den  Fragen  nach  jenem  Vorgang  beim  Schwimmunter- 
richt davon  an ,  dass  er  immer  so  Kopfschmerzen  hätte ,  seitdem  ihn  der  Ser- 
geant schlug.  Da  konnte  er  nicht  mehr  schlafen;  ein  paar  Tage  konnte  er 
noch  schlafen,  aber  dann  konnte  er  nicht  mehr.  Der  Sergeant  M.  schlug  ihn ; 
„wie  schreibt  sich  der?"  „Das  weiss  ich  nicht  so  genau."  Im  Juni,  den 
Monat  vorher,  als  er  schwimmen  ging.  Es  könne  so  am  9.  Juni  gewesen  sein ; 
sie  hatten  geschossen;  genau  wisse  er  jedoch  nicht,  ob  es  am  9.  gewesen  sei. 
(Hierbei  sei  ausdrücklich  bemerkt,  dass  Patient  seit  seinem  Aufenthalte  in 
Dalldorf  zu  mir  noch  nie  von  jenem  Sergeanten  M.  sprach,  sowie  er  sich  über- 
haupt noch  nicht  an  mich  in  irgend  einer  Sache  gewendet  hat.  Er  befand 
sich  bisher  im  Lazaretb;  stand,  wenn  die  Aerzte  in's  Zimmer  kamen,  auf  und 
blieb  ruhig  in  wartender  Haltung  stehen.) 

Der  Sergeant  M.  sagte  zum  Kanonier  K.,  er  solle  von  der  Infanterie  die 
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ausgeschossenen  Hülflen  Debmen  (yielleicht  hatten  dem  M.  seine  Hülsen  ge- 
fehlt, ,,er  hatte  seine  Hälsen  yersanbeatelt*').  Patient  sah,  wie  K.  die 
Hälsen  nahm  (30 — 40  Stack)  and  sagte  zu  einem  andern  Kanonier  (sie 
Sassen  auf  einem  Wall,  yielleicht  sei  es  der  Kanonier  6.  gewesen,  za  dem 
er  es  sagte),  das  wäre  nicht  besser  wertfa ,  dass  man  nun  den  Sergeanten  ge- 
meldet hätte.  „Das  hörte  M.?^'  „Nein,  denn  hat  er  mich  Nichts  gesagt/^ 
Q.  würde  es  dem  Sergeanten  gesagt  haben.  Nun  sagte  ihm  noch  Niemand 
Nichts,  aber  als  er  ist  za  Hanse  gekommen,  da  bestellte  ihn  der  Sergeant,  er 
soll  einmal  in  seine  Stabe  bei  ihm  herüberkommen;  da  ist  er  rüber  gegangen, 
da  war  Niemand  in  der  Stabe  drin,  als  wie  der  Sergeant  allein ;  da  hat  er  ihn 
geschlagen  denn  drin;  erst  mit  der  Hand,  dann  mit  dem  Hammer  (mit  dem 
man  die  Hülsen  ranshaat  aas  der  Büchse).  Schrie  nicht  and  wehrte  sich  nicht, 
aber  geweint  hätte  er.  Der  Sergeart  H.  sagte,  er  würde  ihn  erschiessen, 
wenn  Patient  etwas  yon  den  Hülsen  sagte.  Verbot  ihm  auch,  zn  erzählen, 
dass  Patient  geschlagen  worden  sei. 

Exerzierte  Nachmittags  bei  der  Batterie  (die  Pragel  hatte  er  schon 
Mittags  nm  12  nach  dem  Appell  bekommen). 

[Die  Exploration  mnss  nan  anterbrochen  werden,  da  Patient  wiederholt 
ängstlich  und  schnell  nach  der  Thür  guckt.  „Da  ist  er  ja."  „Wer?"  „Der 
Sergeant.  Da  steht  er  ja."  Dabei  yergiesst  er  Thränen.  Dieser  Zustand 
dauert  einige  Minuten.  Patient  ist,  während  er  nach  der  Thür  -—  nach  dem 
Sergeanten  —  gackt,  etwas  starr;  er  Hess  sich  dadurch,  dass  ich  ihm  auf  die 
Schulter  griff  und  sagte,  es  sei  Niemand  an  der  Thür,  yom  Hinsehen  nicht 
abhalten  und  reagirte  nicht  ohne  Weiteres  auf  mich.  Er  guckte  noch  weiter, 
zeitweise  schnell  und  ängstlich,  zur  Thür,  liess  sich  aber  doch  allmälig  be- 
ruhigen. Schon  als  Patient  in's  Zimmer  gebracht  worden  war,  yielleicht 
V2  Stande  yorher,  sah  er  einige  Male  ängstlich  nach  der  Thür.  Zuerst  wurde 
dies  ignorirt.  Als  er  dann  ein  paar  Male  gefragt  wurde,  weshalb  er  nach  der 
Thür  sehe,  schwieg  er;  erst  nach  der  dritten  Frage  sagte  er,  den  Sergeanten 
zu  sehen.  Neulich  hat  er,  als  Herr  M.-R.  S.  sich  mit  ihm  unterhielt,  auch 
ängstlich  nach  der  Thür  gesehen,  jedoch  geleugnet,  etwas  zu  erblicken.] 

Das  Exerzieren  war  um  3,  um  „nein,  es  war  ja  im  Sommer,  es  ging  um 
4  Uhr  an."  Patient  hatte  die  Geschosse  zn  holen,  hatte  No.  5.  Es  waren 
kurze  15  Ctm. -Geschosse.  Bekam  Nasenbluten.  Meldete  das  Nasenbluten 
dem  Lieutenant  de  0.  Als  der  Lieutenant  fragte,  was  passirt  sei,  antwortete 
Br. ,  er  sei  geschlagen  worden  vom  Sergeanten  M.  Der  Sergeant  M.  stand 
dabei.  Der  Lieutenant  antwortete,  er  hätte  nicht  gefragt,  ob  er  geschlagen 
worden  sei,  sondern  nur,  was  passirt  sei.  Br.  sagte  weiter  nichts  und  der 
Lieutenant  liess  ihn  austreten.  (Br.  guckt  wieder  zur  Thür.  Als  ihm  gesagt 
wird,  er  brauche  sich  yor  M.  hier  nicht  zu  fürchten^  entgegnet  er:  „ich  fürchte 
mich  yor  dem  nicht."  Und  als  ihm  weiter  gesagt  wird,  wir  meinten  es  gut 
mit  ihm,  wir  werden  sorgen,  dass  er  bald  gesund  werde,  sagt  er:  „ich  bin 
nicht  krank.") 

Als  er  ausgetreten  war,  ging  er  an  die  Pumpe  und  wusch  sich  das  Blut 
yon  der  Nase.     Als  Br.  zurückkam,   stand  der  M.  beim  Feldwebel,   der  war 
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Batteriecommandenr;  er  hat  wobi  mit  dem  Lieutenant  den  Tag  abgewechselt, 
er  wisse  es  nicht  so  genau.  Der  H.  und  der  Feldwebel  sahen  so  auf  Br. 
Dann  kam  M.  zu  Hr.,  ,  jetzt  werde  ich  Zeogen  auch  schaffen,  dass  Sie  sich 
gekratzt/'  Br.  sagte  nichts.  M.  fragte  die  andern  Kameraden,  ob  sie  gesehen 
hätten,  dass  sich  Br.  gekratzt  hätte.  Was  die  antworteten ,  hat  Patient  nicht 
gehört.    Nnn  kam  weiter  nichts. 

Wenn  Br.  die  nächsten  Tage  in  den  Kasernenhof  kam  und  M.  war  da, 
„wenn  ich  mir  mit  ihm  begegnete,^'  musste  er  den  Müll  mit  den  Händen 
gleich  machen;  es  war  eine  Müllgrube  im  Kasernenhof.  Das  hat  der  Feld- 
webel auch  gesehen;  der  Feldwebel  hat  immer  die  Harke  dazu  gesucht,  aber 
der  Sergeant  sagte,  der  braucht  keine  Harke,  der  muss  es  mit  den  Händen 
machen.  Der  Sergeant  wollte  mich  abstrafen,  und  wenn  ich  nicht  wollte,  hat 
er  mich  wollen  melden  (sieht  immer  wieder  nach  der  Thür).  ,,Hat  er  Sie 
denn  sonst  noch  wie  Torgekriegt?''    „Nein.*' 

„An  welchem  Tage  Sie  geschlagen  worden  sind,  wissen  Sie  nicht?'^ 
,, Genau  weiss  ich  es  nicht,  das  muss  so  den  9.  Juni  rum  gewesen  sein.^' 

Der  Lieutenant,  dem  er  es  sagte,  dass  er  geschlagen,  ist  jetzt  bei  der 
7.  Compagnie,  damals  war  er  bei  der  6.  Der  Lieutenant  ist  gut  mit  dem 
Sergeanten;  er  ist  bei  ihm  Rekrut  gewesen;  der  Lieutenant  dient  kanm  zwei 
Jahre  und  ist  jünger  als  der  Sergeant.  Er  war  bei  dem  Sergeanten  Einjährig- 
freiwilliger.  Der  Lieutenant  und  der  Sergeant  waren  zusammen  bei  einer 
Compagnie. 

Der  Lieutenant  de  C.  sei  der  Einzige  gewesen,  dem  er  etwas  sagte,  dass 
er  geschlagen  worden  sei;  aber  sein  Gorporalschaftsführer,  Unterofficier  J., 
müsse  es  auch  wissen,  denn  der  sah,  dass  Patient  weinte  und  frag  weshalb; 
Patient  sagte  ihm  zwar  nicht,  weshalb  er  weinte,  der  Unterofficier  muss  es 
aber  gemerkt  haben,  weshalb  er  weinte;  „nein,  das  war  falsch;  das  war  der 
Obergefreite  Seh. ;  der  Unterofficier  J.  war  den  Tag  gerade  auf  Urlaub  ge- 
fahren.'* Die  Kanoniere  K.,  K.  und  S.  die  sahen,  dass  er  weinte;  wisse  nicht, 
wer  noch  mehr  in  der  Stube  gewesen  ist. 

Der  M.  schickte  den  Kanonier  K.  zu  Br.,  er  solle  seine  Mütze  holen,  die 
hatte  Br.,  als  er  Prügel  kriegte,  liegen  lassen.  Br.  holte  sie  sich  nicht.  Der 
Sergeant  brachte  die  Mütze  selbst. 

Ausser  jenem  Lieutenant  hat  Br.  Niemand  erzählt,  dass  er  jene  Prügel 
bekommen ;  auch  nicht  dem  Stabsarzt  S. ,  auch  Niemand  im  Lazareth  oder 
Untersnchungsgefängniss.  M.  wollte  ihn  ja  todtschi essen,  „aber  das  hier,  was 
Sie  da  schreiben,  darf  er  auch  nicht  sehen,  sonst  weiss  er  ja,  dass  ich  ihn 
▼errathen  habe.^' 

„Sie  haben  es  ja  aber  dem  Lieutenant  erzählt,  dass  Sie  Prügel  be- 
kommen?" „Ja,  das  war  in  der  Batterie,  da  habe  ich  mich  nicht  gefürchtet, 
da  waren  noch  mehr  dabei ;  ich  fürchte  mich  nicht  Tor'm,  den  hau'  ich  in  die 
Schnauze." 

Das  Bewnsstdein  verlor  er  nicht,  als  er  die  Hiebe  mit  dem  Hammer  von 
M.  bekam.  M.  schmiss  ihn  gegen  die  Spinde.  ,,Oefter?"  „Nein,  ein  Mal,  so 
läse'  ich  mir  nicht  sohmeissen." 
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Nach  dem  Exerzieren  (9.  Jani)  war  ihm  gut.    „Ich  hätte  es  dem  Audi- 
tenr  ja  auch  sagen  können,  aber  der  frag  mich  ja  nicht,  was  los  ist/'    „Aber 
dem  Doctor  hätten  Sie  es  doch  sagen  können/'     „Die  fragten  mich  blos,  ob^ 
ich  mich  nicht  zu  besinnen  weiss;  weiter  haben  sie  mich  nicht  gefragt/' 

Schlief  anch  die  Nacht  darauf  gat.  So  ungefähr  zwei ,  drei  Tage  war 
ihm  nach  dem  Tage  gut  und  er  schlief  auch  gut.  Nach  drei  oder  ?ier  Tagen 
kam  immer  der  Sergeant,  wenn  Patient  einschlief,  und  wollte  immer  schiessen. 
Er  sagte  nichts.  Dann  ist  Patient  auf  ihn  los.  Hätte  sich  nicht  vor  ihm  ge- 
fürchtet; der  könne  zehn  Mal  sohiessen,  hätte  keine  Furcht  ?or  ihm.  Sprang 
richtig  aus  dem  Bett  nach  dem  Sergeanten.  Das  that  er  eine  ganze  Zeit  meist 
jede  Nacht  bis  in  den  Juli.  Das  war  meist  um  2  oder  3  Uhr  früh.  Die 
Kameraden,  die  mit  ihm  zusammen  schliefen,  müssten  es  doch  wohl  gewusst 
haben,  dass  er  immer  so  zeitig  aufstand.  S.  sagte:  „So  zeitig  brauchst  Da 
doch  nicht  aufzustehen/'  Dem  sergte  er  nicht,  dass  der  Sergeant  in's  Zimmer 
gekommen,  um  ihn  zu  schiessen.  „Nun,  glauben  Sie  denn,  dass  der  Sergeant 
wirklich  in's  Zimmer  kam,  um  Sie  zu  schiessen?"  „Ich  habe  ihn  richtig  ge- 
sehen/' 

Wenn  der  Patient  den  Sergeanten  in  dieser  Zeit  in  der  Batterie  sah, 
wurde  ihm  immer  warm;  blos  wenn  der  commandirte,  wurde  ihm  warm, 
sonst  nicht. 

Wenn  Patient  Nachts  den  Sergeanten  sah ,  gesprochen  hat  er  nie  mit 
ihm,  „ich  hab'  nichts  gesagt." 

Seit  Anfang  Juni,  so  ungefähr,  wie  er  ihn  geschlagen  hatte,  hatte  Pa- 
tient Kopfschmerzen  den  Tag,  manchmal  auch  Nachts,  manchmal  auch  nicht, 
das  war  verschieden.  Anfangs  schmerzte  ihm  blos  der  Kopf;  dann  aber,  je- 
doch noch  im  Juni,  hatte  er  nach  den  Kopfschmerzen  das  Qefuhl,  als  ob  ihm 
die  Haare  zussmmengeleimt  wären.  Der  Corporalschaftsfuhrer  fragte  den  Pa- 
tienten mehrmals,  was  denn  eigentlich  mit  ihm  los  wäre.  Patient  war  immer 
80  blase;  sehr  roth  hätte  er  ja  nie  ausgesehen,  sei  aber  immer  blasser  ge- 
worden.   Patient  sagte  ihm  nichts;  sagte  immer,  ich  weiss  nix. 

Den  30.  Juni  wurde  Patient  abcommandirt  zum  Schwimmen.  Der  Feld- 
webel sagte,  Br.  kann  gehen  schwimmen,  dem  wird  öfter  unwohl,  im  Wasser 
kann  es  ihm  nicht  unwohl  werden.  „War  Ihnen  denn  öfter  unwohl?"  „Mir 
ist  nie  unwohl  gewesen,  ich  weiss  nichts." 

Das  erste  Mal  war  ihm  noch  nicht  recht  im  Wasser,  weil  er  noch  nicht 
drin  war,  aber  dann  ist  er  ganz  gern  mitgegangen. 

Als  das  Manöver  war  10  Tage  (Anfang  Juli),  hörten  sie  mit  Schwimmen 
auf.  Das  Manöver  war  ca.  vom  4. — 13.  Jali.  Vor  dem  Manöver  waren  sie 
4  bis  5  Mal  schwimmen  (sieht  nach  der  Thür). 

Patient  manövrirte  mit.  Hatte  meistens  Kopfschmerz.  Umgefallen  sei 
er  nicht. 

Nach  dem  Manöver,  den  15.  Juli,  wieder  schwimmen.  Am  16.  sind  sie 
früh  um  6  gegangen.  Patient  sollte  zuerst  kommen;  Patient  wollte  sich  wahr- 
scheinlich frei  schwimmen ,  aber  wisse  es  nicht  genau.  Der  Unteroffizier 
sagte:  „Komm."    Patient  machte  sich  gleich  die  Leine  um.    Der  Unteroffisier 
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smgta,  die  brauche  er  nicht.  Patient  ,,dreistete'*  sich  aber  noch  nicht  so 
recht.  Patient  sprang  in*s  Wasser»  schwamm  nm  den  Bassin  ein  paar  Mal 
(ca.  10  Minuten)  an  der  Leine  und  —  dann  weiss  ich  nicht,  wo  ich  ge- 
blieben bin. 

So  um  4  waren  die  Lazarethgehülfen  bei  ihm.    Da  war  er  im  Lazareth. 

Wie  lange  er  im  Lazareth  war,  wisse  er  nicht  genau;  es  waren  ein  paar 
Tage.  Im  Lazareth  ging  es  ihm  ganz  gut,  blos  Kopfschmerzen  hatte  er. 
Sagte  dem  Herrn  Oberstabsarzt,  dass  er  doch  raus  wollte;  der  genehmigte  es. 
„Dann  gingen  Sie  wieder  zur  Batterie?''  „Nein,  dann  bin  ich  gleich  in 
Untersuchung  gekommen.'*  „Weshalb  kamen  Sie  in  Untersuchung?''  „So 
dass  ich  nicht  wasste,  wo  ich  bin.''  „Wenn  Sie  in  Untersuchungshaft 
kommen,  müssen  Sie  doch  etwas  begangen  haben?"  „Nein,  ich  habe  nichts 
begangen." 

In  Untersuchungshaft  bis  jetzt,  aber  einmal  war  ich  noch  in's  Lazareth. 

„In  Untersuchungshaft  mehrstens  immer  Kopfschmerzen  gehat." 

In  Untersuchungshaft  sah  er  auch  alle  Tage  den  Sergeanten.  Qing  immer 
auf  ihn  zu,  hat  sich  nicht  yor  ihm  gefürchtet. 

Weshalb  er  aus  der  Untersuchungshaft  in's  Lazareth  kam,  weiss  er  nicht, 
,  Ja  so,  der  Stabsarzt  war  bei  mir  und  sagte,  ich  hätte  Fieber.  Manchen  Tag 
hab'  ich  gewusst  was  und  manchen  Tag  hab'  ich  gar  nichts  gewusst."  „In 
Untersuchangshaft?"    „Ja." 

Jetzt  hat  er  die  Kopfschmerzen  manchmal  noch,  aber  seit  1 4  Tagen  sind 
sie  nicht  so  schlimm  mehr.    So  wie  heute  hätte  er  wie  gar  keine. 

«Vorher  haben  Sie  den  Feldwebel  hier  gesehen?*  „Nein,  den  Ser- 
geant.*' Nachts  sieht  er  ihn  auch  manchmal;  nicht  jede  Nacht.  Heute  Nacht 
war  er  wieder  bei  mir  so  gegen  früh.  Heute  Nacht  hat  ihn  der  Sergeant  auf 
dem  Bett  festgehalten,  da  konnte  er  nicht  fort.  Die  übrigen  Nächte  hier  war 
der  Sergeant  nicht  bei  ihm.  Er  wisse  jedenfalls  nicht,  wo  Pat.  sei.  Am  Montag 
war  er  hier,  als  Patient  mit  dem  Medicinalrath  sprach.  „Wenn  er  am  Hontag 
da  war,  dann  muss  er  doch  auch  wissen,  wo  Sie  sind  und  konnte  des  Nachts 
kommen?"    »Nein,  die  Nacht  war  er  nicht  da,  aber  heute. * 

Hier  hat  er  sonst  gut  geschlafen.  Das  Essen  hat  geschmeckt.  Stuhl- 
gang taglich.  Vor  jenem  Schlagen  früher  nie  Kopfschmerz.  Früher  schlief  er 
auch  immer  gut.    Auch  früher  der  Appetit  immer  gut. 

.Herr  Doctor,  das  können  Sie  dann  mir  geben."  «Was  wollen  Sie  da- 
mit machen?"    »Yerstechen."    (Verstecken.) 

1887.  7.  November.  «Sind  Sie  yon  dem  Sergeanten  M.  auf  den  Kopf 
geschlagen  worden?"  «Ja  wohl.  Erst  hat  er  mich  mit  der  Hand  auf  den  Kopf 
geschlagen,  dann  mit  dem  Hammer  auf  die  Brust;  mit  der  Hand  hat  er  aber 
sehr  Tiel  Mal  geschlagen,  an  die  Backen  und  auf  den  Kopf."  «Hat  er  Sie 
auch  mit  dem  Hammer  auf  den  Kopf  geschlagen?"  «Nein,  mit  dem  Hammer 
hat  er  mich  blos  auf  die  Brust  geschlagen,  auf  die  linke  Seite."  «Hat  Ihnen 
der  Schädel  gebrummt,  wie  er  Sie  mit  der  Hand  auf  den  Kopf  geschlagen 
hat?**  ,»Ja  wohl,  mir  hat  gleich  der  Kopf  weh  getban,  aber  es  hörte  wieder 
aof  über  eine  Weile.    Gegen  Abend  that  er  nicht  mehr  so  weh,  aber  ^\>^x  ein 
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paar  Tage.^  „Hat  er  Sie  oft  auf  den  Kopf  geschlagen?*  ^Ja  wohl,  gegen 
20  Mal  wenigstens. **  „Hat  er  Sie  mit  der  flachen  Hand  geschlagen  oder  mit 
der  Fanst?"  „So  mit  der  Paust.**  „Wie  oft  hat  er  Sie  mit  der  Paust  ge- 
schlagen?** „So  genan  weiss  ich  das  nicht,  so  im  Ganzen  hat  er  mich  einige 
20  Mal  mit  der  Hand  geschlagen.**  „Nun  hat  er  Sie  auch  gegen  das  Spind 
geworfen?**  „Ja  wohl.**  „Wie  oft?*  „So  genau  weiss  ich  das  nicht,  zwei 
bis  drei  Mal.**  »Flogen  Sie  auch  mit  dem  Kopf  an  das  Spind?**  „Ja  wohl, 
ich  habe  so  am  Spind  gestanden  gleich.**  „Wie  oft  sind  Sie  mit  dem  Kopf 
an  das  Spind  geflogen?**  „Das  weiss  ich  ja  nicht  so  genau.*  „Hat  er  Ihnen 
sonst  noch  Etwas  gethan?**  „Nein,  sonst  hat  er  mich  Nichts  gethan.**  „Sind 
Sie  im  Untersuchungsgefangniss  gut  behandelt  worden?*  „Ja  wohl..*  „Da 
hat  man  Ihnen  Nichts  gethan?*    „Nein.*  — 

Vergangene  Nacht  hat  Br.  mit  der  Faust  gegen  die  Bettstelle  ge- 
soblagen,  erschrak,  sah  sich  rechts  und  links  am  und  drehte  das  Gesicht  nach 
der  Thär.  1 2  Minuten  später  sprang  er  aus  dem  Bett  und  griff  nach  der 
Thürklinke.  Die  Nachtwache  nannte  ihn  beim  Namen  und  fasste  ihn  beim 
Arm,  um  ihn  wieder  in's  Bett  zu  fähren;  da  griff  Br.  die  Nachtwache  beim 
Halse;  darauf  griff  ihn  die  Nachtwache  unter  die  Arme  und  warf  ihn  auf  das 
Bett.  Zugleich  kam  die  zweite  Nachtwache  herbei.  Dann  blieb  Br.  wieder 
10  Minuten  ruhig  im  Bett  liegen.*  Darauf  drehte  er  das  Gesicht  wieder  nach 
der  Thur  und  sagte:  „Mit  Dir  fahre  ich  durch  die  Wolken,  dass  Dich  der 
Teufel  holt**    Dann  schlief  er  nicht  mehr. 

Patient,  der  immer  sehr  bleich  aussieht,  sieht  heute  noch  bleicher  ans. 
„Wie  haben  Sie  denn  yergangene  Nacht  geschlafen?*  „Habe  gut  geschlafen.* 
„War  nicht  der  Sergeant  bei  Ihnen?**  „Ja,  der  war  2  Mal  da.*  „Können 
Sie  erzählen,  wie  es  war?^  »Nein,  das  weiss  ich  nicht,  ich  habe  blos  aufge- 
passt,  wenn  er  kam.** 

Patient  hat  heute  auch  beträchtliche  Ozaena.  „Sind  Sie  vergangene 
Nacht  aufs  Bett  geworfen  worden?**  (sieht  mich  stumm  und  leer  an).  „Sind 
Sie  vergangene  Nacht  nicht  auf's  Bett  zurückgeworfen  worden?*  „Nein.* 
„Hat  Sie  vergangene  Nacht  der  Sergeant  angefasst?*  „Nein,  ach,  ich  lass* 
mich  nicht  von  ihm  angreifen.** 

Patient  hat  auch,  als  er  in  die  obere  Etage  zum  Schlafen  gehen  sollte, 
sich  ängstlich  umgesehen. 

Früher  keine  Scbädelverletzung  erlitten,  war  noch  niemals  krank.  Haare 
blond.  Schädelverletzungen  auoh  nicht  auffindbar.  Der  Schädel  richtig  ge- 
baut und  symmetrisch.  Das  Lernen  in  der  Schule  fiel  ihm  mittelmässig. 
Patient  hört  gut  auf  beiden  Ohren.  Die  Ohren  sind  nicht  verbildet.  Patient 
hört  eine  auf  die  Schädeihöhe  sowie  auf  die  Schläfenbeine  gesetzte  Stimm- 
gabel  schwingen.  Man  muss  aber  die  Stimmgabel  ausserordentlich  lebhaft 
anschlagen,  ehe  er  sie  hört,  und  man  muss  sie  auch  sehr  fest  auf  den  Schädel 
aufdrucken ,  sonst  hört  er  sie  ebenfalls  nicht.  Die  Höhe  und  Tiefe  der  Töne 
unterscheidet  er  ebenfalls  nicht. 

Beim  Beklopfen  des  Schädels  giebt  Patient  Schmerz  an  gerade  auf  der 
Schädelhöhe;   die  schmerzhafte  Stelle  ist  im  Allgemeinen  rund  und  hat  einen 
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DnrchiQesser  von  6Gtm.  Auf  dieser  Stelle  seien  immer  die  Haare  »zusammen- 
geklebt**. Dieser  Stelle  entsprechend  fohlt  Patient  nicht  die  Nadelspitze  ujid 
nicht  den  Nadeiknopf. 

Linkes  Trommelfell  in  Ordnung.  Patient  ist  bei  Untersuchung  desselben 
.sehr  schreckhaft.  Rechtes  Trommelfell  ebenfalls  in  Ordnung.  Hört  auf  dem 
rechten  Ohr  eine  Taschenuhr  nur  in  unmittelbarer  Nähe,  auf  dem  linken  so- 
gar nfir,  wenn  sie  angelegt  wird.  Trug  nie  eine  firllle,  hat  aber  nie  besonders 
gut  gesehen.  Hat  auch  nie  gut  geschossen;  wenn  er  in  die  Ferne  sieht,  dann 
spielt  und  flimmert  es;  es  sind  solche  „ Räder ^,  das  war  aber  immer  so.  Die 
Augen  sind  übrigens  gleich  und  er  sieht  nicht  besser  mit  dem  einen  als  mit 
dem  andern.  Richtige  Farbenangaben.  Iriden  graublau.  Pupillen  gleich, 
etwas  weit,  sie  reagiren  prompt  auf  direcien  und  indirecten  Lichtreiz,  sowie 
bei  der  Convergenz.  Augenbewegung  frei.  Auf  dem  linken  Auge  ist  das  Ge- 
sichtsfeld nach  aussen  hin  etwas  eingeschränkt.  Auf  dem  rechten  Auge  ist 
das  Gesichtsfeld   nach  oben,   aussen   und  unten  entschieden  eingeschränkt. 

20 

S  =  — —  beiderseits.    Als  dem  Patienten  ein  Fläschohen  hingereicht  wird 

A.A.A 

zur  Prüfung  des  Geruchssinns,  fährt  er  ängstlich  zurück.  Er  empfindet  übri- 
gens vorgehaltenes  Pfeffermünzwasser  auf  beiden  Nasenlöchern. 

Brauner,  dünner  Schnurrbart. 

Die  Zähne  stehen  etwas  weiter  auseinander  als  sonst  und  die  oberen 
Schneide-  und  Eckzähne  stehen  etwas  hervor,  sonst  sind  die  Kiefer  richtig 
gebaut. 

Auf  der  linken  Seite  des  Gesichts  ist  die  Empfindlichkeit  auf  Nadelstiche 
herabgesetzt;  während  er  links  die  Nadelstiche  wie  eine  Feder  empfindet, 
fühlt  er  sie  rechts  als  solche. 

Die  Zunge  ist  nur  ganz  wenig  belegt,  ruhig.  Auch  bei  der  Prüfung  auf 
den  Geschmackssinn  ist  Patient  ängstlich. 

Die  Zunge  zeigt  übrigens  geringe  Zahneindrucke. 

Links  vorn  empfindet  er  Zucker  erst  bei  der  dritten  reichlichen  Probe; 
rechts  vorn  empfindet  er  Chinin  sofort  als  bitter.  Das  Zäpfchen  steht  eine 
Wenigkeit  nach  rechts. 

,  Entwicklung  gut  und  stark.  Hautfarbe  braun  weiss,  kaum  behaart. 
Muskulatur  ziemlich  kräftig.  Ernährung  nicht  schlecht.  Arme  stark.  Hände 
kühl,  bläulich. 

Brustumfang  bei  hängenden  Armen  89 — 97  (hätte  95,105  gemessen, 
fügt  er  hinzu,  er  sei  viel  dicker  gewesen).  Auf  dem  Brustkorb  fühlt  er  links 
Nadelstiche  viel  weniger  als  rechts. 

Die  Haut  der  linken  Schulter  empfindet  Nadelstiche  viel  weniger  als  die 
der  rechten.     Die  Lenden  und  der  Bauch  haben  die  gleiche  Empfindsamkeit. 

Herzstoss  sichtbar,  als  Beben  der  linken  Brustdrüse,  im  4.  linken  Inter- 
costalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie  fühlbar. 

Herzdämpf nng  im  5.  linken  Intercostalraum  nach  aussen  von  der  Para- 
Sternallinie  reichlich  fingerbreit  hoch  und  reichlich  2  V,  fingerbreit  breit. 
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Leberdämpfang  in  der  rechten  Mammillarlioie  tom  unteren  Rande  der 
6.  Rippe  bis  zum  Tboraxrand. 

Das  Beklopfen  der  Lunge  ohne  Krankhaftes. 

Die  Aascnltation  des  Herzens  ergiebt  nichts  Besonderes. 

Vorige  Weihnachten  hatte  er  eine  Röthang  am  Oeschlechtstheil ,  sonst 
nichts. 

Oohabitation  gesteht  er  (unter  Lachen)  ein.  Eichel  bedeckt.  Suegma. 
Vorhaut  reponirbar.    Cremaster-  und  Bauchdeckenreflexe  ?orhanden. 

Die  Beine  stramm,  etwas  nach  innen  geschweift.  Am  rechten  Ober- 
schenkel empfindet  er  Nadelstiche  Ton  iiinen  und  aussen  mehr  als  auf  dem 
linken;  hinten  scheint  die  Empfindsamkeit  eine  gleiche  zu  sein. 

Der  linke  Unterschenkel  hat  nur  vom  eine  geringere  Empfindsamkeit 
gegen  Nadelstiche,  als  der  rechte.    Unterschenkelausschlag  beiderseits  gleich. 

Fasse  etwas  platt,  sonst  richtig  gebaut.    Kein  Clonus. 

Körperhöhe  175  Gtm. 

1887.  8.  November.  Hätte  vorige  Nacht  gut  geschlafen.  „War  nicht 
der  Sergeant  bei  Ihnen?*'  „Nein.*  (Sieht  recht  bleich  aus.)  «Wie  oft  hatte 
Sie  der  Sergeant  mit  jenem  eisernen  Hammer  auf  die  Brust  geschlagen?* 
,,Nee,  es  ist  ein  Holzhammer.*  »War  der  Hammer  blos  von  Holz,  oder  war 
auch  Eisen  dran?*"  „Bios  von  Holz.*  „Na,  wie  oft  hat  er  Sie  denn  ge- 
schlagen mit  dem  Hammer?*'  „Das  weiss  ich  nicht  so  genau,  ein  paar  MaL* 
„Auf  den  Kopf  hat  er  Sie  mit  dem  Hammer  nicht  geschlagen?*    „Nein."^ 

1887.  9.  November.  „Ist  vorige  Nacht  der  Sergeant  bei  Ihnen  ge- 
wesen?* „Nein.*  „Kommt  noch  sonst  manchmal  Jemand  zu  Ihnen?* 
„Nein.''  „Erscheint  Ihnen  Niemand  ausser  dem  Sergeanten?*'  „Bios  der  Ser- 
geant." „Spricht  der  Sergeant  manchmal  zu  Ihnen?"  (Schüttelt  mit  dem 
Kopf.)    „Hat  er  was  zu  Ihnen  gesagt?"    „Nein,  angreifen  will  er  mir.* 

1887.  12.  November.  Stöhnte  vorige  Nacht  laut,  sprang  aus  dem 
Bett,  lief  zur  Thür  und  wollte  hinaus,  legte  sich  aber  wieder  hin.  Als  um 
1  Uhr  der  Wärter  von  oben  kam  um  dem  Lazarethwärter  den  Kaffee  zu 
bringen ,  sprang  er  auf,  als  der  die  Thür  zugeschlossen  hatte,  und  stürzte  auf 
ihn  zu;  als  er  ihn  aber  erkannte,  Hess  er  ihn  los,  ging  wieder  zu  Bett  und 
schlief  ruhig.  —  Er  sieht  übrigens  heute  wieder  todtenbleich  aus.  Klagt  über 
Obstipation  (lax.). 

1887.  13.  November.  Hat  vergangene  Nacht  laut  gestöhnt  und  sich 
viel  umhergesehen. 

„Es  geht  ganz  gut,  Herr  Oberarzt."  „Wie  haben  Sie  vergangene  Nacht 
geschlafen?"  „Ganz  gut,  Herr  Oberarzt."  „War  der  Sergeant  da?'  „Nein, 
Herr  Oberarzt.  Die  Nacht  vorher  war  er  da.  Er  wollte  mich  angreifen." 
„Aber  vorige  Nacht  haben  Sie  auch  laut  gestöhnt;  wissen  Sie  das?"  „Nein, 
das  weiss  ich  nicht.'^  „Und  Sie  hätten  sich  umgesehen,  wildl"  ,,Nein,.  Herr 
Oberarzt,  das  weiss  ich  nicht." 

1 9.  November.    Wacht  vorige  Nacht  plötzlich  auf. 

21.  November.  Vorige  Nacht  plötzlich  aufgewacht  und  dabei  aufge- 
standen. 
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23.  November.  StOhnte  vorige  Nacht  iant,  stand  aaf  and  sah  nach,  ob 
die  Thor  offen  war.  Hente  gefragt,  sagt  er,  dass  der  Sergeant  dagewesen  sei 
und  ihm  die  Hände  gehalten  habe. 

25.  November.  Stöhnte  vorige  Nacht  ängstlich  and  laut,  sprang  plötz- 
lich aaf  and  sah  mit  verstörten  Blicken  umher  (2  Uhr  5  Min.)* 

26.  November.    Brief  des  Patienten. 

Dalidorf,  den  26.  November  1887. 
Lieber  Brader 

loh  habe  die  Feder  ergrifen  am  Dich  dein  Brief  zu  benachrichtigen  ich 
habe  ihn  ja  richtig  empfangen  aber  nicht  in  C  sondern  in  Dalldorf  dass  ist 
die  Berliner  St&tische  Irrenanstalt.  Ich  bin  schon  4  Wochen  in  der  Irren- 
ansta  ich  bin  deshalb  nach  Dalldorf  gekommen  weil  ich  etwas  im  Kopf 
Schwach  geworden  bin  und  Springe  immer  noch  etwas  des  Nachts  aus  dem 
Botte  und  was  noch  werden  soll  das  Weis  ich  nicht. 
Lieber  Brader 

Dass  einzige  wass  ich  Dier  schreiben  thu  ist  das  du  Mutter  sagen  lest 
das  sie  sich  doch  nicht  so  sehr  Grämen  soll  den  ich  Hoffe  das  ich  doch  wieder 
SU  Weinachten  in  C.  sein  werde.  Brader  was  ich  noch  schreiben  wiell  ist  daas 
das  ich  in  Dalldorf  alle  Tag  Spatziren  gehen  kann  und  habe  nicht  mall  eine 
Cügare  za  Rauchen  Esswaren  Braucht  ihr  mir  ja  nicht  zu  Schicken  ich  habe 
▼ollstendich  genug  zu  Essen  aber  für  3  Mark  Cugaren  kannst  Du  mich 
Schicken  das  Qeld  brauchst  Du  ja  nicht  selbst  auslegen  sondern  Da  kannst 
ja  Muttern  sagen  oder  ihr  Du  kannst  ja  mall  die  Schwester  sagen  mag  die 
doch  mall  was  gebe  ich  werde  Auch  das  nach  ehr  bezalen  sonst  kommst  Du 
ja  zu  kurz  weg  weill  Du  wieder  son  grosses  Unglik  gehabst  hast  sollche  Stelle 
bekommst  Du  ja  doch  nicht  mehr  als  Do  gehabt  hast  vor  ein  Unglik  ist  ja  der 
Mensch  sicher  aber  Bruder  Schicke  doch  die  Cugaren  sobald  als  meglich 
Brader  ich  dachte  doch  ümer  das  ich  nicht  Krank  bin  aber  als  ich  nach  Dall- 
dorf gekomen  bin  wüste  ich  ja  nicht  Woh  ich  bin  da  habe  ich  etwass  gemmerkt 
das  ich  doch  Krank  bin 

Herzlichen  Qrus  von  Deinem  Bruder, 

Grüsse  Mutter  die  Schwester  und  Juhlen  aber  Schreibe  bald  Antwort 

28.  November.  Gestern  Zahnextraction.  Dabei  etwas  ängstlich.  Heute 
an  verändert. 

4.  December.  Hat  vorige  Nacht  mehrmals  laut  ängstlich  gestöhnt.  Theilt 
mir  heute  mit,  dass  er  gestern  dem  Patienten  Thomas  eine  Ohrfeige  gegeben 
hätte  (letzterer  hat  päderastische  Versuche  an  ihm  anstellen  wollen).  Futtert 
im  Lazareth  schwache  Kranke.    Freundlich,  höflich,  sieht  etwas  blass  aus. 

6.  December.  Auf  der  Scheitelhöhle,  entsprechend  dem  mittleren  Drittel 
der  Pfeilnaht  und  zu  beiden  Seiten  etwa  2 — 3  Cim.  fühlt  sich  die  Kopfhaut 
heiss  an  und  wurden  Nadelstiche  nicht  gefühlt.  Patient  hat  das  Gefühl,  als 
ob  die  Haare  ihm  dort  „zusammengeleimt^*  wären. 

Zeitweilig  Zacken  im  Gesicht,  wobei  der  Mundwinkel  nach  links  gezogen 
wird.  Fühle  sich  wohl,  habe  keine  Schmerzen,  habe  gut  geschlafen,  nicht 
mehr  Träamen;  ob  er  aufgestanden,  wisse  er  nicht;  weiss,  wo  er  ist;  hier  seien 
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Geisteskranke,  sei  nioht  geisteskrank,  auch  nicht  gewesen;  wisse  nicht,  ob 
ihn  die  Leute  dafär  gehalten ;  die  Kranken,  die  hier  auf  seien,  seien  gesund. 
Die  im  Bett  liegen,  sind  körperlich  schwach;  wisse  nicht,  warum  alle  diese 
Leute  hier  seien. 

(Es  wird  auf  dem  Tegeler  Schiessplatz  geschossen.)  Das  seien  Canonen- 
schüsse.  Sei  hier  seit  5  Wochen;  am  Anfang  ha'be  er  nicht  gewusst,  wo  er 
er  sei,  habe  es  nicht  geglaubt,  dass  er  in  einer  Irrenanstalt  sei.  Manchen 
Leuten  sähe  man  es  an,  dass  sie  geisteskrank  seien;  habe  an  seinen  Bruder 
geschrieben,  dass  er  jetzt  hier  sei;  dieser  habe  ihm  geantwortet,  er  wolle  ihm 
Cigarren  etc.  schicken.  Er  möchte  ganz  gern  wieder  Dienst  tbun,  könne  ja 
nicht.  —  Mit  dem  ersten  Sergeanten,  den  er  hatte,  ging  es  gut.  (Patient 
sieht  ängstlich  vor  sich  hin,  rückt  nicht  recht  mit  der  Sprache  heraus.)  Habe 
mit  Kiemanden  Streit  gehabt. 

Der  eine  Sergeant  M.  habe  ihn  geschlagen.  Sergeant  W.  habe  ihn  aus- 
gebildet, sei  immer  gut  gegen  ihn  gewesen.  Zu  M.  kam  er  so  um  Ostern  herum. 
1886  trat  er  beim  Militär  ein.  Geschlagen  worden  sei  er  am  9.  oder  10.  Juni; 
habe  sich  das  Datum  gemerkt,  da  er  gerade  an  dem  Tage  geschossen  habe. 
Er  sei  mit  der  Hand  und  mit  einem  Hammer  geschlagen  worden.  Der  Ser- 
geant hatte  ihn  auf  seine  Stube  allein  (die  anderen  Leute  waren  auf  den  Flur 
hinausgeschickt?)  bestellt  und  ihn  mit  einem  ReToher  bedroht,  wenn  er  etwas 
sagen  würde.  Er  habe  nicht  geschrien;  der  Lärm,  der  bei  der  Balgerei  ent- 
stand, wird  wohl  draussen  gehört  worden  sein.  Nennt  einige  der  auf  dem 
Corridor  befindlich  Gewesenen  beim  Namen.  Konnte  die  Sache  nicht  melden, 
da  er  zwei  Tage  lang  Wache  gehabt,  am  dritten  geschlafen  habe  und  nicht 
dazu  gekommen  sei.  Nach  drei  Tagen  dürfe  nichts  mehr  gemeldet  werden, 
sonst  werde  man  selbst  bestraft. 

Am  1  G.Juli  kam  er  in's  Lazareth.  In  der  letzten  Zeit  schlief  er  schlecht, 
hatte  Kopfweh;  sein  Oorporalschaftsführer  fragte  ihn  öfter,  ob  ihm  etwas 
fehle.  Am  15.  Juli  gingen  sie  schwimmen;  er  habe  so  ca.  10  Minuten  ge- 
schwommen und  was  dann  passirt  sei,  wisse  er  nicht;  will  auch  nicht  wissen, 
was  er  nach  dem  Schwimmen  gesagt  haben  soll,  nur  dass  er  Nachmittags  in's 
.Lazareth  kam;  weiss  nicht,  wie  er  hineingekommen  ist.  Er  weiss  nur,  dass 
er  sich  im  Bett  befand;  ein  Assistenzarzt  sei  dagewesen,  der  Stabsarzt  S.  sei 
wohl  erst  den  anderen  Tag  gekommen.  Wisse  nicht  mehr,  wer  neben  ihm  im 
Lazarareth  lag.  Man  habe  ihm  nicht  auf  Befragen  gesagt,  warum  er  im  La- 
zareth sei;  wisse  nicht,  warum  er  in  Untersuchung  gekommen  sei;  wisse  nicht 
mehr,  was  ihm  in  der  Anklage  vorgelesen  worden  sei.  Habe  hier  auch  stets 
Angst  vor  dem  Sergeanten  gehabt,  dass  er  herkommen  könnte;  habe  ihn  oft 
gesehen;  jetzt  nicht  mehr.  Es  sei  ihm  vorgekommen,  als  ob  er  habe  schiessen 
wollen.  Er  kam  zur  Thür  herein:  er  hörte  die  Thür  dabei  gehen,  meistens 
Nachts,  auch  am  Tage,  wenn  er  eimal  einschlief;  weiter  habe  er  Niemand 
gesehen. 

Patient  glaubt  an  die  Realität  der  Erscheinung,  die  anderen  Kranken 
und  Wärter  werden  den  Sergeanten  wohl  auch  gesehen  haben;  sie  stecken  aber 
alle  unter  einer  Decke,  man  dürfe  heute  Niemandem  etwas  glauben. 
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Es  sei  ihm  nicht  lieb,  dass  er  hierher  gekommen  sei  (stimmt). 

Hätten  Dienstag  5.  December,  Weihnachtsmonat.  Weihnachten  wird 
gefeiert  zur  Grinnerang  an  die  Qebnrt  Jesus  Christas,  war  unser  Heiland, 
Sohn  Gottes. 

Was  hat  er  gethan?  — 

Es  giebt  die  eyangelische,  katholische,  jüdische  und  mohamedanische 
Religion.  Unterschiede  zwischen  denConfessionen  behauptet  er  nicht  zu  wissen. 

,8  X  17  =  ?"*  (will  das  nicht  sagen,  der  Herr  Medicinalrath  wisse  ja 
das  allein). 

Dieselbe  Antwort  giebt  er,  als  er  ein  Qeschütz  beschreiben  soll. 

Man  unterscheidet  das  Rohr  und  Lafette.  Die  Revolyerkanonen  haben 
fünf  Läufe.  Man  könne  damit  so  rasch  schiessen,  wie  man  einen  Leier- 
kasten drehe. 

Er  sei  einmal  wegen  Tripper  im  Lazareth  gewesen;  habe  manchmal' 
dabei  Nachts  eingepisst,  früher  nie.  Sei  Musiker,  Trompeter;  wollte  nicht 
als  Musiker  dienen;  habe  aber  aufgehört,  da  seine  Matter  es  nicht  mehr  be- 
zahlen konnte;  sei  dann  Fabrikarbeiter  gewesen,  dann  beim  Kaufmann;  habe 
wöchentlich  18 — 20  Mark  verdient.  Habe  hier  keine  Lust  zu  blasen.  Sei 
hier  noch  nicht  in  der  Kirche  gewesen;  habe  bis  vor  Kurzem  nicht  gewusst, 
dass  hier  eine  Kirche  sei.  Er  wolle  wieder  nach  C,  wisse  nicht,  was  sie  mit 
ihm  dort  machen  werden.  Ihm  sei  alles  gleich.  Wisse,  was  Subordinations- 
▼ergehen  sei.  Subordination  ist  wer  mit  eigenem  Willen  gehandelt  hat.  Es 
stehe  Festungsstrafe  darauf  darauf.  In  G.  seien  keine  Gefangene;  die  seien 
in  Spandau.  Die  Spree  sei  nicht  bei  C,  sondern  die  0.  und  W.;  wisse  nicht, 
wo  die  W.  herkommt;  sie  ginge  nach  St.  Wo  die  0.  herkommt,  wisse  er  auch 
nicht,  auch  nicht,  in  welches  Meer  sie  fliesst.  Sehr  scheu  und  ängstlich,  wenn 
er  von  Vorgesetzten  angesprochen  wird,  antwortet  ungern,  widerwillig,  be- 
fangen, oft  undeutlich,  soll  aber,  sich  selbst  überlassen,  oft  ziemlich  heiter 
sein;  beschäftigt  sich  etwas  mit  Reinigung  und  mit  den  anderen  schwächeren 
Kranken.    10.  December  nach  C.  zurück**. 

Nach  den  Beobachtungen  in  Dalldorf  erklärten  wir,  dass  Br.  an  einer 
traumatischen  Neurose  mit  Irrsinn  litte,  schickten  unser  Journal  an  das  Com- 
mandanturgericht  in  G.  ein  und  baten  zu  Folge  der  Aussagen  des  Br.  iu  der 
Anstalt  um  weitere  Feststellung  des  Thatbestandes.  Die  weiteren  Erhebungen 
ergaben  jedoch  nichts,  wir  schickten  den  Patienten  nach  C.  zurück,  das  Gom- 
mandanturgericht  ersuchte  unter  dem  26.  Januar  1888  das  Königl.  Medici- 
nalcoUegium  der  Provinz  um  ein  Obergutachten,  dieses  wurde  am  22.  Februar 
erstattet  und  gipfelt  in  den  zwei  Punkten : 

„1.  Der  Kanonier  Br.  war  am  16.  Juni  1887  bei  Begehung  der  ihm 
zur  Last  gelegten  strafbaren  Handlung  geisteskrank.  Er  befand 
sich  dabei  in  einem  Zustande  von  Bewusstlosigkeit,  resp.  krank- 
hafter Störung  der  Geiste sthätigkeit,  durch  welche  seine  freie  Wil- 
lensbestimmung ausgeschlossen  war.  St.-O.-B.  §  51. 
2.  Die  Entlassung  aus  dem  Militärrerbande  erscheint  hierdurch  ge- 
nügend begründet,  beziehungsweise  noth wendig^. 

▲r«hlT  f.  Payehlatri«.     XXII.  3.  H«ft.  32 
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Unter  dem  16.  März  1889  bekamen  wir  von  Br.  folgenden  Brief: 

„BittgesQch. 
loh  habe  den  Känen  schrit  getan  inen  mein  Elenden  zastant  erkleren 
das  ioh  jetz  wieder  so  zimelich  wieder  Gesund  bin  aber.  Ich  habe  den  ganzen 
Winntter  missen  inns  Bett  liegen  und  habe  doch  auf  keine  Arbeit  geben 
kenne,  Und  so  bitte  ich  doch  liebster  Medcinairad  das  ich  weniohtens  so  fiel 
mielde  Qedanke  in  ihren  Herzen  bewegen  konte.  Den  weil  ich  nicht  Arbeiten 
konte  ist  mier  mei  Anznk  so  sehr  runter  gerisse  das  ich  mier  doch  auf  der 
Strasse  Schemen  muss,  den  ich  habe  weit  niemanden  mer  der  mier  da  bei 
etwas  dienen  konte.  Ich  mochte  dem  liebe  Qott  dafür  danke  wen  der  Herr 
Medizinalrath  etwas  dazu.  —  Die  Augen  werden  mier  ja  offt  Feuchte. 

Kanonier  Br.  in  St.  bei  Sp.^' 

n. 

Am  30.  August  d.  J.  ersuchte  der  Vorsitzende  des  Schiedsgerichts  fär 
den  Bezirk  der  Königlichen  Eisenbahndireotion  zu  M.  die  Direction  der  Irren- 
anstalt der  Stadt  Berlin  zu  Dalidorf  unter  Uebersendung  der  ergangenen  Vor- 
Verhandlungen,  auf  Qrund  der  in  denselben  enthaltenen  thatsächlichen  Fest- 
stellungen und  ärztlichen  Gutachten  im  Zusammenhang  mit  dem  gegenwärtigen 
Befunde  ein  Gutachten  darüber  erstatten  zu  wollen,  ob  die  gegenwärtige 
Geisteskrankheit  des  Hulfsbremsers  H.  als  eine  Folge  der  am  4.  April  1886 
erlittenen  Verletzung  anzusehen  bezw.  anzunehmen  sei,  dass  durch  deren  Ein- 
wirkungen in  Verbindung  mit  dem  Unfall  vom  25.  August  1887  die  jetzige 
Geistesstörung  hervorgerufen,  oder  ob  letztere  unabhängig  von  der  vorge- 
dachten Verletzung  entstanden  sei. 

Ich  verfehle  nicht,  im  Auftrage  der  Direction  das  betreffende  Gutachten 
zu  erstatten,  unter  Rücksendung  der  Acten. 

Der  pp.  H.  ist  geboren  am  14.  August  1841  zu  Go.,  ehelich,  evan- 
gelisch. Er  ist  ein  gelernter  Schuhmacher.  Am  1.  Januar  1864  trat  er,  von 
untersetztem  Körperbau,  bei  der  Handwerkerabtheilung  der  Königl.  3.  Ar- 
tilleriebrigade zu  Berlin  ein,  diente  ein  Jahr  und  wurde  dann  wieder  zur 
Disposition  der  Ersatzbehörden  gestellt.  Er  hatte  sich  dienstlich  und  mo- 
ralisch im  Ganzen  gut  geführt. 

Am  7.  April  1870  trat  er  bei  der  B.-P.  M.  Bahn  als  Hülfskoppler  ein, 
nachdem  ihm  das  Königl.  Polizeipräsidium  unter  dem  2.  Juni  1870  be- 
scheinigt hatte,  dass  er  sich  während  seines  Aufenthaltes  in  Berlin  gut  ge- 
führt habe. 

Unter  dem  15.  Januar  1885  ergab  seine  ärztliche  Untersuchung  durch 
den BahnarztDr.P. Folgendes:  „Kräftige  Körperconstitution,  Grösse  1,64 Mtr., 
bereits  an  einem  Bronohialkatarrh  behandelt.  Zustand  der  Brust-  und  Bauch- 
organe normal.  Convergirendes  Schielen  des  rechten  Auges.  Sämmtliohe 
Gliedmassen  gesund.  Spuren  von  früheren  Verletzungen,  insbesondere  von 
Knochenbrüohen  nicht  vorhanden.     Kein  Bruch.     Keine  Krampfadern.     Zu- 
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stand  des  Gehörs  gut.  Mittlere  (brauchbare)  Augen.  Keine  Zeichen  von  vor- 
handenen Augenkrankheiten  oder  Spuren  derselben  aus  flüherer  Zeit.  Keine 
Farbenblindheit.  Keine  Veranlassung  zu  sonstigen  Bemerkungen  über  den 
Körper-  oder  Geisteszustand/^ 

Nachdem  ihm  weiter  am  21.  April  1885  amtlich  bescheinigt  war,  dass 
ersieh  seit  dem  7.  April  1870  dienstlich  und  moralisch  gut  geführt  habe, 
dass  auch  über  sein  ausserdienstliches  Verhalten  Nachtheiliges  nicht  bekannt 
geworden  sei,  dass  er  den  im  1.  Alinea  des  §  68  des  Bahopolizeireglements 
enthaltenen  Voraussetzungen  entspreche,  körperlich  gewandt  und  rüstig  und 
zar  selbstständigen  Wahrnehmung  des  praktischen  Dienstes  eines  Hülfs- 
bremsers  genügend  ausgebildet  und  befähigt  sei,  wurde  er  am  5.  Mai  1885 
vereidigt  und  als  Hülfsbremser  angestellt. 

Am  4.  April  1886,  Abends  Y^^  Uhr,  erlitt  er  nun  einen  actenmässig 
constatirten  Unfall.  Er  beschrieb  denselben  in  der  Verhandlang  vom  5.  April 
1886  folgendermassen :  ,,Als  ich  beim  Zuge  221  am  gestrigen  Tage  die 
Zugleine  anbringen  wollte,  dieselbe  auch  schon  an  einigen  Wagen  entlang  ge- 
zogen hatte,  hakte  dieselbe  plötzlich  fest  und  Hess  sich  nicht  weiter  ziehen. 
Um  die  Stelle  zu  ersehen,  wo  die  Leine  festgehakt  war,  stieg  ich  auf  den 
Wagen  hinauf  und  ging  dann  von  einem  Wagen  nach  dem  andern  zurück. 
Beim  Uebersteigen  von  dem  einen  Wagen  zum  andern  rutschte  ich  mit  dem 
einen  Fasse  aus  und  fiel  hinunter,  wobei  ich  mit  der  linken  Seite  auf  das 
Trittbrett  des  einen  Wagens  aufschlag  und  mir  dadurch  jedenfalls  eine  inner- 
liche Verletzung  zuzog,  denn  ich  yerspurte  sofort  in  der  linken  Seite  heftige 
Schmerzen,  so  dass  ich  die  Leine  nicht  weiter  über  den  Zug  ziehen  konnte. 
Meinen  Dienst  als  Schmierer  ?ersah  ich  zwar  bei  dem  qu.  Zuge  noch  bis 
Berlin,  jedoch  Hessen  die  Schmerzen  nicht  nach,  so  dass  ich  heute  ärztliche 
Hülfe  in  Anspruch  nehmen  musste.'*  —  Der  Hülfsbremser  M.  fand  den  H. 
stöhnend  auf  einer  Bremse  sitzen  und  der  Zugführer  S.  erhielt  erst  nach  An- 
kunft in  Beriin  Mittheiluog  Ton  H.'s  UnfaH,  indem  ihm  dieser  selbst  gesprächs- 
weise davon  erzählte  mit  dem  Hinzufögen,  dass  es  nicht  schlimm  sei. 

Der  Kranken kassenarzt  Dr.  P.  schrieb  unter  dem  5.  April  1886  ein 
diesbezügliches  Krankheitsattest,  worin  es  heisst:  „Art  der  Krankheit:  Con- 
tusion  der  linken  Brustseite,  Dauer  der  Krankheil:  8  Tage.^'  Darauf  erstattete 
der  Stationsvorsteher  unter  dem  6.  April  1886  an  das  Königl.  Eisenbahn- 
betriebsamt die  Unfallanzeige ,  dass  H.  eine  Contusion  der  linken  Brustseite 
erlitten  hatte,  und  als  über  diese  Anzeige  bemerkt  wurde,  dass  aus  derselben 
nicht  hervorgehe,  dass  H.  verletzt  sei,  bemerkte  hierzu  der  Kassen ?orstand 
unter  dem  22.  April  1886,  dass  sich  H.  bereits  am  13.  d.  Mts.  gesund  ge- 
meldet hätte. 

Nachdem  nun  H.  auch  in  der  folgenden  Zeit  Veranlassung  zur  Unzu- 
friedenheit nicht  gab,  verschlief  er  am  1.  März  1887  die  Zeit  zum  Zug  und 
am  29.  Juli  1887  wurde  ihm  Dienstvernachiässigung  nachgewiesen;  eine 
Achsbuchsrevision  ergab,  dass  die  ganze  linke  Zugseite  mit  Ausnahme  zweier 
Wagen  trocken  war;  darüber  zur  Rede  gestellt,  antwortet  er  in  höchst  aufge- 
brachter Weise,  dass  ihn  das  Schmieren  der  Wagen  allein  anginge  und  er  sich 
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TOD  I^iemandem  Vorschriften  gefallen  lasse.  Das  renitente  Benehmen  des- 
selben wies  darauf  hin,  dass  er  in  nicht  ganz  nüchternem  Zustande  war. 
Unter  dem  10.  Angust  1887  wurde  zu  dem  Vorfall  bemerkt,  dass  H.  schon 
mehrfach  Veranlassung  zur  Ertheilung  von  Rügen  gegeben  habe.  H,  selbst 
bemerkt  zur  Sache,  dass  er  angetrunken  nicht,  sondern  in  Folge  ausserdienst- 
licher  Unannehmlichkeiten  etwas  erregt  gewesen  sei,  man  möchte  sein  Ver- 
gehen milde  beurtheilen,  es  solle  nichts  wieder  vorkommen. 

Darauf  erlitt  H.  einen  zweiten  acteumässig  constatirten  Unfall. 

Am  25.  August  1887  lud  er  mit  noch  einem  Mann  ein  etwa  4  Ctr. 
schweres  Fass  ans  einem  Wagen  aus  und  verspürte  gleich  darnach  einen  hef- 
tigen Schmerz  in  der  linken  Seite  des  Geschosses.  Auf  eine  Anfrage  des 
Königl.  Eisenbahnbetriebsamtes  vom  15.  October  1887  erwiderte  der  Bahn- 
arzt Dr.  P.  am  23.  October  1887,  dass  H.  zwar  genöthigt  wäre,  ein  Bruch- 
band zu  tragen,  dass  derselbe  aber  alsdann  in  seiner  Erwerbsthätigkeit  nicht 
beschränkt  sei.  Und  in  einer  Verfügung  des  Königl.  Eisenbahnbetriebsamts 
vom  21.  I^ovember  1887  wird  bemerkt,  dass  eine  Beeinträchtigung  der 
Arbeitsfähigkeit  des  H.  bis  jetzt  noch  nicht  eingetreten  sei. 

Unter  dem  21.  October  1887  wurde  ferner  H.  in  eine  Ordnungsstrafe 
genommen ,  weil  er  gelegentlich  einer  protokollarischen  Vernehmung  unwahre 
Angaben  gemacht  hatte. 

Nachdem  dann  dem  H.  unter  dem  6.  Februar  1888  durch  den  Stations- 
vorsteher bescheinigt  war,  dass  er  den  vom  Bundesrath  für  die  Stelle  eines 
Hülfsbremsers  verlangten  Erfordernissen  entspreche  und  zur  selbstständigen 
Wahrnehmung  des  Hülfsbremserdienstes  genügend  vorbereitet  und  befähigt  sei, 
wurde  ihm  unter  dem  23.  Juli  1888  die  Qualification  zum  Hülfsbremser  er- 
theilt.  Aus  dem  Bericht  über  die  persönlichen  Verhältnisse  des  H.  vom 
27.  November  1888  geht  jedoch  hervor,  dass  er  vom  7.  Februar  bis  21.  Mai 
1888  an  Leistendrüsenentzündung  und  vom  27.  Mai  bis  jetzt  (i.  e.  27.  No- 
vember 1888)  an  psychischer  Störung  erkrankt  war. 

H.  hatte  sich  thatsächlich  vom  27.  Mai  1888  bis  20.  Juni  1888  als 
Geistesgestörter  in  der  Irrenabtheilung  der  Königl.  Charit^  befunden. 

Das  Attest  des  Dr.  R.  vom  27.  Mai  1888,  welches  ihn  dahin  brachte, 
lautet  folgendermassen :  „Der  Hülfsbremser  H.  leidet  an  Sinnestäuschungen 
und  Verfolgungswahn.  Patient,  der  still  vor  sich  hinbrütend  dasass,  gab  auf 
Befragen  an,  dass  er  schwarze  Männerchen  sehe  und  dass  er  namentlich  von 
Wachtmeistern  und  Schutzleuten  verfolgt  werde.  Nach  amtlichen  Mitlheilun- 
gen  hat  der  Kranke  den  Versuch  gemacht,  aus  dem  Fenster  seiner  Wohn- 
stube zu  springen  und  erklärt,  sich  einen  Revolver  kaufen  zu  wollen,  um 
sich  die  Verfolger  vom  Leibe  zu  halten.'^  Und  in  der  Charit^  wurde  damals 
folgendes  Journal  über  ihn  geführt:  ,, Einfache  Seelenstörung.  Patient  kommt 
ruhig,  will  von  seinen  Collegen  verfolgt  werden,  hört  dieselben  hinter  sich 
drein  laufen,  hört  sie  rufen  etc.  Patient  klagt  häufig  über  Kopfschmerzen 
und  Schwindelanfälle.  L.  Pupille  >  R.  Reaction  gut.  Strabismus  conver- 
gens.  Er  soll  seit  13  Wochen  krank  sein  und  darüber  sehr  niedergeschlagen 
gewesen  sein.     Patient  hört  während  seines  Aufenthaltes  noch   immer  Stirn- 
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men,  ist  zarückhaltend,  rahig.    20.  Jani.   Gebessert  auf  Befehl  der  Direction 
entlassen. 

Boedeker.  Grachioas.^' 

Unter  dem  26.  November  1888  reichte  H.  beim  Königl.  Eisenbahn- 
betriebsamte folgendes  Bittgesacb  ein:  ,,pp.  Da  mit  dem  27.  d.  M.  meine 
Krankennnterstützang  aafhört,  ich  aber  noch  nicht  so  weit  hergestellt  bin, 
nm  wieder  Dienst  zu  thun,  was  ja  auch  der  Herr  Dootor  bestätigen  wird,  so 
bitte  gehorsamst,  mir  eine  Unterstützung  und  freien  Arzt  hoohgeneigtest  zu 
bewilligen,  aacb  einen  neuen  Bruchband  zu  bewilligen.  Ich  bin  am  7.  April 
1870  im  Bahndienst  eingetreten,  im  April  1886  heruntergefallen  und  am 
26.  August  1887  habe  den  Bruch,  der  jetzt  taglich  mehr  zunimmt,  zu- 
gezogen.^^ 

Als  darauf  jener  bereits  erwähnte  Bericht  über  H.  vom  27.  November 
1888  erfolgte,  bekam  H.  unter  dem  22.  Januar  1889  eine  Unterstützung  von 
20  Mark. 

Es  befindet  sich  nun  bei  den  Acta  Personalia  des  H.  ein  Attest  des  Dr. 
P.  in  seiner  Eigenschaft  als  Krankenkassen arzt  an  den  Vorsitzenden  des  Vor- 
standes der  Betriebskrati kenkasse  vom  8.  Februar  1889,  nach  welchem  Dr. 
P.  den  H.  im  No?ember  1887  an  Bronchitis  und  im  Februar,  März,  April 
und  Mai  1888  an  einer  Entzündung  mit  nachfolgender  Eiterung  der  Leisten- 
drüsen behandelt  hatte.  Nachdem  er  von  dieser  Krankheit  wieder  hergestellt 
war,  hätten  sich  bald  Symptome  einer  geistigen  Störung  (Melancholie)  einge- 
stellt, weswegen  er  eine  kurze  Zeit  in  der  Gharitö  in  ärztlicher  Behandlung 
war.  Er  sei  aach  jetzt  geistig  nicht  vollständig  normal  und  daher  nicht 
dienstfähig.  Dass  die  oben  erwähnten  Krankheiten  in  einer  ursächlichen  Ver- 
bindung mit  einem  am  25.  August  1887  stattgehabten  Unfall  stehen,  sei 
durchaus  nicht  nachweisbar. 

Unter  dem  19.  Februar  1889  reichte  darauf  H.  ein  weiteres  Bittgesuch 
ein:  „pp.  mir  eine  Unterstützung  zu  gewähren.  Und  da  die  Zeit  der  Kran- 
kenunterstützung  abläuft  auch  hochgeneigtest  zu  veranlassen  da  ich  wohl  mit 
meinem  Doppelbruch  woran  ich  in  den  14  Wochen  im  Krankenhause  2  mal 
operirt  bin,  mein  Kopf  seit  dem  in  Potsdam  gehabten  Fall  worüber  ich  zu 
Protocoll  genommen  bin  nicht  mehr  stichhaltig  ist  und  in  Rucksicht  dass  ich 
seit  dem  7.  April  1870  der  Bahn  diene,  mir  der  Reichs- Unfallversicherung  zu 
überweisen  damit  ich  wenigstens  gegen  die  äusserste  Noth  geschützt  bin<*. 

Auf  dieses  erging  unter  dem  28.  Februar  1889  vom  Königl.  Eisenbahn- 
Betriebsamt  eine  Verfügung  an  den  Bahnarzt  Dr.  P.,  sich  gefälligst  darüber 
gutachtlich  zu  äussern,  ob  die  jetzige  Krankheit  des  H.  event.  mit  dem  am 
4.  April  1886  auf  Bahnhof  P.  stattgehabten  Unfall  in  ursächlicher  Verbin- 
dung stehe.  Zutreffendenfalls  ein  Gutachten  auszustellen  sei,  welches  sich 
namentlich  darüber  auszusprechen  habe,  in  welchem  Grade  und  aufweiche 
Zeit  der  Genannte  in  Folge  der  erlittenen  Verletzung  in  seiner  Erwerbsföhig- 
keit  beschränkt  sei. 

Darauf  erwiderte  Dr.  P.  unter  dem  15.  März  1889:  pp.  dass  der  H. 
wegen  einer  geistigen  Störung  (Melancholie)  im  Jahre  1888  in  der  Charit^ 
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bebandelt  warde.  Obwohl  nicht  geheilt,  wurde  er  auf  Wanscb  seiner  Ange- 
hörigen ans  dem  Krankenhause  entlassen.  Auch  bis  jetzt  ist  sein  Geistes- 
zustand kein  vollständig  normaler  gewesen,  so  dass  er  wesentlich  aus  diesem 
Qrunde  nicht  im  Stande  war,  seinen  Dienst  zu  yersohen.  Dass  diese  Krank- 
heit in  einem  ursächlichen  Zusammenhange  mit  dem  am  4.  April  1886  auf 
Bahnhof  P.  stattgehabten  Unfall  steht^  ist  in  keiner  Weise  nachweisbar**. 

Unter  Bezug  auf  die  beiden  Gutachten  des  Dr.  P.  vom  8.  Februar  und 
15.  März  überliess  das  Königl.  Eisenbahobetriebsamt  die  Gewährung  einer 
Unterstützung  des  H.  unter  dem  26.  März  1889  der  Königl.  Eisenbahndireo- 
tion.  Diese  verfügte  unter  dem  4.  April,  dass  H.  mit  seinen  Entschädigungs- 
ansprüchen abzuweisen  sei. 

Darauf  wurde  H.  durch  das  Königl.  Eisenbahnbetriebsamt  unter  dem 
20.  April  1889  mit  der  Bitte  um  eine  nach  Massgabe  des  Unfallversiche- 
rungsgesetzes festzusetzende  Entschädigung  abgewiesen,  ihm  aber  eine  Unter- 
stützung von  20  Mark  aus  der  Betriebskasse  bewilligt. 

In  Folge  dessen  legte  H.  unter  dem  28.  April  1889  Berufung  ein,  ,,denn 
es  wäre  himmelschreiend,  wenn  ich  mich  in  solchem  Zustande,  wo  ich  mioh 
befinde,  wo  mir  an  meinem  Bruch  eine  nach  Aussage  der  Aerzte  im  Kranken- 
hause noch  nie  dagewesene  Opperation  unterwerfen  muss.  Sollte  ich  daran 
bleiben  so  ist  gut.  Sollte  ich  es  aber  überwinden  und  für  meine  1 9jährige 
Dienstzeit  als  Krüppel  betteln  gehen,  so  währe  es  wohl  der  erste  Fall  dass 
man  einen  pflicbtgetreuen  Arbeiter  zum  Selbstmord  zwingen  würde.  Ich  bin 
den  7.  April  1870  bei  der  Bahn  eingetreten.  Den  ersten  Unfall  hatte  den 
4.  April  1886  wo  ich  in  Potsdam  heruntergefallen  bin,  worüber  dort  und  hier 
ProtocoU  aufgenommen  ist.  Obwohl  ich  immer  beim  Wetterwechsel  Schmerzen 
hatte  Hess  es  mein  Ehrgeiz  nicht  zu  um  zu  klagen.  Am  26.  April  1887  habe 
mir  den  schweren  Bruch  in  Wannensee  vom  schweren  Heben  zugezogen. 
Worüber  auch  ProtocoU  aufgenommen.  Zuletzt  habe  noch  einen  Unfall  ge- 
litten wo  ich  zwischen  die  Weichen  gefallen  bin  welches  der  Rangirmeister 
Aust  bezeugen  kann,  habe  mich  jedoch  nicht  zu  ProtocoU  gemeldet.^* 

Hierauf  erfolgte  unter  dem  2.  Juli  1889  von  Seiten  der  Königl.  Eisen- 
bahndirection  eine  Gegenerklärung  an  den  Vorsitzenden  des  Schiedsgerichts 
mit  dem  Ersuchen,  den  Berufungsklager  mit  seinen  Ansprüchen  zurückzu- 
weisen; nach  dem  Unfall  vom  4.  April  1886  sei  irgend  welche  Beeinträchti- 
gung der  Erwerbsfähigkeit  des  H.  nicht  zurückgeblieben,  auch  nach  dem  Un- 
fall vom  25.  August  1887  sei  er  in  seiner  Erwerbsfähigkeit  nicht  beschränkt 
worden;  ein  Fall  zwischen  die  Weichen  habe  aktenmässig  nicht  stattgefunden; 
und  so  ständen  jene  Leistendrüsenentzündung  und  seine  geistige  Störung 
nach  dem  Gutachten  des  Dr.  P.  in  keiner  ursächlichen  Verbindung  mit  den 
gedachten  Unfällen. 

Der  Vorsitzende  des  Schiedsgerichts  beraumte  demnach  einen  Termin 
zur  mündlichen  Verhandlung  auf  den  16.  August  1889  an,  zu  welchem  H. 
jedoch  nicht  erscheinen  konnte,  da  er  sich  wieder  seit  29.  April  bis  zum 
12.  Juni  in  der  Irrenabtheilung  der  Königl.  Charit^  und  von  da  ab  in  der 
Irrenanstalt  der  Stadt  Berlin  zu  Dalldorf  befand.     H.  hatte  nämlich  das  Ber- 
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^iner  städtische  Krankenhaus  Friedricbsbain  aufgesucht,  wurde  aber  Ton  da 
unter  dem  29.  April  der  Irrenabtheilung  der  Königl.  Charit^  mit  dem  Attest 
überwiesen,  dass  er  die  Symptome  von  Geistesstörung  (psychische  Depression) 
zeige.  In  der  Charit^  wurde  damals  folgendes  Journal  über  ihn  geführt: 
,, Einfache  Seelenstörung ,  Paranoia  chronica.  30.  April  1889.  Patient 
kommt  ruhig,  sehr  verschlossen,  ängstlich.  Spricht  nur  in  abgebrochenen 
Sätzen,  in  seinem  Kopf  wären  Maikäfer.  Er  habe  ein  starkes  Sausen  im  Kopf, 
das  sei  bisweilen  so  schlimm,  dass  er  nicht  wisse,  was  er  thue.  Das  Rückgrat 
sei  ihm  entzwei,  er  könne  nicht  lange  sitzen.  Er  habe  seine  Beschwerden, 
-seitdem  er  yor  langen  Jahren  mit  dem  Hinterkopf  gegen  eine  Weiche  ge- 
schlagen sei.  Wenn  es  ihn  antrete,  müsse  er  weinen,  es  werde  ihm  so  ängst- 
lich zu  Muth.  Pupillen  gleich,  Lichtreaction  prompt,  rechts  Strabismus  con- 
vergens  angeboren.  Zunge  gerade,  etwas  belegt.  Sprache  leise,  ohne  Störung. 
Kniephänomen  beiderseits  vorhanden.  Beiderseits  in  der  Inguinalgegend  In- 
cisionsnarben :  dort  seien  Lymphdrüsen  exstirpirt.  Im  Alter  von  2 1  Jahren 
Gonorrhoe.    Lues  negirt. 

Während   der  Untersuchung  zuckt  Patient  mehrmals  mit  dem   ganzen 
Körper  zusammen,  erzählt  selbst,  dass  er  das  öfter  habe. 
Siemerling.  Rosenthal. 

6.  Januar.  Aus  der  Anamnese  (Hauswirthin)  geht  hervor,  dass  er  seit 
mehreren  Jahren  schon  Yerfolgungsideen  äusserte  und  mehrmals  sich  durch 
Strangnliren  das  Leben  zu  nehmen  versucht  hat.  Kein  Potus.  Patient  ist  an- 
dauernd ruhig,  macht  einen  apathischen,  passiven  Eindruck.  Er  klagt  fort- 
während über  allerlei  körperliche  Beschwerden ,  Reissen  in  den  Gliedern  und 
im  Kreuz,  Brennen  in  den  Augen  u.  s.  w.  Sensibilität  erscheint  allgemein 
herabgesetzt.  Meist  sitzt  er  in  einer  Ecke  oder  auf  der  Erde,  anscheinend  über 
seine  Leiden  grübelnd. 

Boedeker.  Hopfengärtner. 

12.  Juni.    Nach  Dalidorf. 

Boedeker." 

und  unter  dem  6.  Juni  1889  war  von  der  Charit^  aus  (gez.  Dr.  B.)  der 
Wirthin  des  U. ,  der  Frau  B. ,  folgendes  Attest  ausgestellt  worden:  „Der  H. 
erlitt  laut  Acten  im  April  1886  durch  Fall  von  einem  Eisenbahnwagen  eine 
Gontusion  derlicken  Brnstseite.  Dieselbe  war  nach  8  Tagen  beseitigt,  indess 
litt  Patient  seit  dieser  Zeit,  wie  von  seiner  langjährigen  Wirthin  berichtet 
wird,  ununterbrochen  an  allgemeinen  Beschwerden  von  offenbar  vorzugsweise 
nervöser  Art,  zu  denen  sich  im  Laufe  des  vorigen  Jahres  die  Anzeichen  der 
jetzt  vorhandenen  chronischen  Geistesstörung  hinzugesellten.  Wenn  somit 
auch  der  Nachweis  eines  directen  Zusammenhanges  der  zur  Zeit  bestehenden 
Geisteskrankheit  mit  dem  oben  erwähnten  Unfall  schwer  zu  erbringen  ist,  so 
mnss  doch  sehr  wohl  die  Möglichkeit  zugegeben  werden,  dass  letzterer  durch 
Herbeiführung  eines  chronischen  nervösen  Schwächezustandes  auch  für  die 
Entstehung  der  Psychose  ein  wichtiges  ätiologisches  Moment  abgegeben  haf 

Unter  dem  30.  August  erging  schliesslich  vom  Vorsitzenden  des  Schieds- 
gerichts das  bereits  oben  beregte  Ersuchen  an  hiesige  Direction. 
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Abgeseben  von  seiner  Oeistesgestörtbeit ,  welobe  sich  hier  in  Dalldorf 
praeter  propter  in  derselben  Weise  wie  während  seines  zweimaligen  Aufent- 
haltes in  der  Charit^  äusserte  und  die  sich  ja  nach  seinem  ersten  Aufenthalte 
in  der  Charit^  nur  gebessert  hatte,  bot  und  bietet  H.  hier  ganz  charakteristische 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  und  der  höheren  Sinnesorgane 
dar;  seine  gesammten  Hautdecken  sind  nur  sehr  wenig  empfindMam  gegen 
Reize,  welche  sonst  Schmerz  verursachen;  tiefe  Nadelstiche  empfindet  er  nur 
als  Beruhrungen  und  selbst  in  die  Zunge  oder  die  Wangenschleimhaut  kann 
man  eine  Nadelspitze  dreist  einstossen,  ohne  dass  es  Patient  als  Schmerz  em- 
pfindet. Auf  dem  Rücken  hat  er  zwischen  dem  4.  und  7.  Rüokenwirbelfort- 
satz  nach  dem  linken  Scholterblatt  hinüber  eine  Stelle,  wo  er  Nadelstiche 
überhaupt  so  gut  wie  nicht  fühlt.  Eine  gleiche  bei  Berührung  und  Stichen 
unempfindliche  Stelle  zieht  sich  über  seinen  Kopf  von  hinten  zwei  Finger  breit 
unter  dem  Wirbel  nach  vorn,  wo  der  Haarwuchs  aufhört.  Diese  Zone  ist  ca. 
4—5  Finger  breit.  Auch  ein  Theil  der  Reflexe,  derjenigen  Muskel thätigkeiten, 
welche  auch  ohne  den  Willen  erfolgen,  ist  alterirt  oder  war  es  in  erheblichem 
Masse:  so  nimmt  Patient  nur  langsam  das  Bein  zurück,  wenn  man  ihn  in  die 
Fusssohle  sticht  und  die  Augäpfel  konnte  man  berühren ,  ohne  dass  Patient 
zuckte.  Der  Unterschenkelausschlag  erfolgt  bei  Beklopfen  der  betreffenden 
Sehne  wiederum  zu  lebhaft. 

Sodann  hat  Patient  charakteristische  Schmerzpunkte;  der  erste  liegt 
zwischen  linkem  Ohr  und  Auge ;  berührt  man  hier  eine  kleine  Stelle  nur  leise, 
80  zuckt  Patient  zusammen,  denn  er  empfindet  einen  lebhaften  Schmerz, 
welcher  ihm  quer  durch  die  Stirn  schiesst,  eine  ähnliche  zweite  hyperästhe- 
tische  Stelle  hat  er  tief  unten  am  Hinterkopf  und  die  dritte  unter  dem  linken 
Schulterblatt;  alle  drei  Schmerzpunkte  schmerzen  ihn  auch  häufig  spontan, 
ohne  dass  sie  gedrückt  werden,  wie  er  namentlich  oft  Hämmern  in  dem  Stirn- 
köpf  empfindet  und  es  ihm  oft  schwindelig  ivird,  namentlich  aber  beim 
Bücken.  Husten  oder  Liegen  auf  der  linken  Seite  verursachen  ihm  Schmerz 
unter  dem  linken  Schulterblatt.  Diese  drei  empfindlichen  Stellen  giebt  er 
stets  als  Stellen  an,  auf  welche  er  bei  jenem  Unfall  am  4.  April  1886  auf- 
geschlagen sei. 

Von  Seiten  seiner  Sinnesorgane  ist  hervorzuheben,  dass,  abgesehen  von 
seinem  rechten  Auge,  auf  welchem  er  seit  frühester  Jugend  schielt,  sein  linkes 
Auge  an  Sehschärfe  erheblich  verloren  hat;  er  liest  auf  demselben  in  10  Fuss 
Entfernung  nur  die  grössten  Schriftprobebuchstaben  (No.  L.  statt  No.  X.); 
dabei  ist  das  Oesichtsfeld  auf  beiden  Augen,  auf  dem  rechten  allerdings  noch 
mehr,  ganz  erheblich  eingeschränkt;  hier  reicht  es  für  Farben  nur  bis  auf  ca. 
15 — 20  ^  Die  Pupillen  sind  ungleich  und  reagiren  träge  und  ungleich 
auf  Licht. 

Sein  Hörvermögen  ist  beiderseits  tief  herabgesetzt,  namentlich  aber  links. 
Auch  sein  Geruohsvermögen  ist,  und  zwar  wiederum  links  mehr,  erheblich 
beeinträchtigt;  dabei  kommt  es  ihm  manchmal  vor,  als  ob  in  seiner  Nase  alles 
todt  sei.  Das  Geschmacksvermögen  ist  jetzt  in  Ordnung,  schien  aber  während 
des  Anfangs  seines  Aufenthaltes  in  Dalldorf  ebenfalls  vermindert. 
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Aosser  demzuokt  Patient  manchmal,  spontan  sowohl,  wie  auf  irgend  eine 
Berührung,  mit  dem  gesammten  Körper  zusammen  und  gebt  gebückt  und 
langsam,  weil  er  Schmerzen  im  Kreuz  hat  und  Stechen  auf  der  Brust,  dabei 
hält  er  mit  Vorliebe  die  linke  Hand  unter  dem  linken  Schulterblatt,  diese 
schmerzhafte  Gegend  gewissermassen  instinctiv  vor  Insulten  schützend.  Der 
Geschlechtstrieb  des  Patienten  ist  seit  Frühjahr  1888  vollständig  ge- 
schwunden. 

Jene  Störungen  von  Seiten  der  Sensibilität,  Motilität  und  der  höheren 
Sinnesorgane  sind  in  der  Charitö  nicht  unbeobachtet  geblieben.  Im  Journal 
von  seinem  ersten  Aufenthalt  steht,  dass  er  häufig  über  Kopfschmerzen  und 
Schwindelanfälle  klagte,  und  in  dem  von  seinem  zweiten,  dass  er  ein  starkes 
Sausen  im  Kopf  habe,  das  Rückgrat  sei  ihm  entzwei;  er  zuckte  öfters  mit  dem 
ganzen  Körper  zusammen;  er  klage  fortwährend  über  allerlei  körperliche  Be- 
sehwerden, Reissen  in  den  Gliedern  und  im  Kreuz,  Brennen  in  den  Augen 
u.  8.  w.    Die  Sensibilität  erscheine  allgemein  herabgesetzt. 

Diese  Störungen  waren  also  in  der  Charit^  wie  in  Dalldorf  vorhanden 
und  die  Wirthin  des  Patienten,  Frau  B.^  bei  welcher  er  9  Jahre  gewohnt  hatte, 
berichtete  hier  in  Uebereinstimmung  mit  dem,  was  Patient  in  der  Charit^  und 
hier  hierüber  aussagte,  dass  sich  jene  Leiden  nach  dem  Unfall  des  Patienten 
am  4.  April  1886  eingestellt  hätten. 

Solche  oben  des  Weiteren  beschriebene  Leiden  pflegen  sich  aber  über- 
haupt nur  nach  derartigen  Verletzungen ^  wie  sie  Patient  am  4.  April  1886 
erlitt,  einzustellen;  und  wenn  Patient  einen  derartigen  Unfall  dem  unter- 
suchenden Arzte  nicht  spontan  erzählt  hätte,  so  musste  dieser  nach  einer  der- 
artigen Verletzung  fragen ,  und  wenn  Patient  in  Abrede  stellen  wurde ,  dass 
seine  Leiden  auf  jenen  Unfall  zurückzuführen  seien,  so  würde  man  in  diese 
Aussage  des  Patienten  den  grössten  Zweifel  setzen  müssen,  denn  man  würde 
sich  dann  das  Krankheitsbild  des  Patienten  überhaupt  nicht  erklären  können. 

So  wenig  wie  man  sich  aber  jene  nervösen  Störungen  des  Patienten  ohne 
den  beregten  Unfall  erklären  kann,  so  wenig  vermag  man  sich  die  in  der  Gha- 
rit6  und  hier  beobachtete  Seelenstörung  desselben  ohne  einen  solchen  Unfall 
zu  erklären;  Seelenstöfungen  geschilderter  Art  entwickeln  sich  erfahrungs- 
gemäss  nur  Hand  in  Hand  mit  jenen  nervösen  FunctionsstÖrungen,  sie  wurzeln 
in  ihnen  und  würden  ohne  sie  unerklärt  in  der  Luft  schweben;  und  auch  die 
Seelenstörung  des  Patienten  ist  zufolge  der  Aussagen  seiner  Wirthin  bis  auf 
jenen  Unfall  zuröckzuverfolgen:  ,,er  zeigte  sich  seit  jenem  Unfall  reizbar  und 
lilagte  stets  über  Stiche  im  Kopf;  ich  glaube,  ich  komm'  noch  einmal  nach  der 
Charite,  hätte  er  gesagt;  seit  März  1888  hätte  er  Verfolgungsideen  geäussert, 
glaubt  sich  von  Schutzleuten  verfolgt,  grübelte  viel,  sass  oft  stundenlang  wie 
abwesend  da,  sagte,  er  müsse  verhungern  und  machte  mehrmals  Selbstmord- 
versuche. *'  Und  H.  schrieb  selbst  in  seinem  Bittgesuch  vom  19.  Februar  1889, 
dass  sein  Kopf  seit  dem  in  P.  gehabten  Falle  nicht  mehr  stichhaltig  sei. 

Thatsache  ist  es  allerdings,  dass  sich  nach  derartigen  Unfällen  die  ner- 
vösen Symptome,  wenn  der  Unfall  überhaupt  sie  zu  setzen  geeignet  war,  in 
kürzerer  Zeit  als  bei  H.,  bis  zu  dieser  Intensität  zu  entwickeln  pflegen,  jedoch 
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auch  diese  Ausnahmen  sind  gekannt.  Das  psychische  Leiden  gesellt  sich  oft 
nicht  früher  hinzu. 

Was  die  Aussagen  des  Patienten  und  seiner  Wirthin  hierüher  betrifft,  so 
sind  sie  vollkommen  glaubhaft;  ein  Laie  vermag  üoerhaupt  nicht  solche  Aus- 
sagen zu  erfinden;  er  würde,  wenn  er  absichtlich  übertriebe,  ganz  andere 
Dinge  vorbringen  und  H.  selbst  ist  jetzt  so  indolent,  dass  ihm  nichts  femer 
liegt,  als  Lügen  oder  Simuliren.  Letzteres  ist  in  diesem  Falle  überhaupt  un- 
möglich, sowohl  was  seine  nervösen  Symptome  anbetrifft,  als  was  die  Geistes- 
störung angeht. 

Das  Leiden  des  Patienten  in  seiner  Gesammtheit  ist  Schwankungen 
unterworfen  und  dem  Patienten  ging  es  hier  vor  einigen  Monaten  viel  schlechter 
als  jetzt;  er  beschäftigt  sich  augenblicklich  mit  Rosshaaxzupfen. 

In  psychischer  Beziehung  namentlich  hat  er  sich  jetzt  etwas  gebessert, 
er  weiss  aber  noch  nicht  recht  zu  entscheiden,  ob  er  draussen  nicht  wirkllich 
von  seinen  Gollegen  verfolgt  worden  sei,  oder  ob  er  sich  das  nicht  nur  in 
seiner  Krankheit  eingebildet  hätte;  sein  Gedächtniss  ist  jedoch  noch  sehr 
schlecht  und  er  ist  häufig  ausser  Stande,  Gedanken  zu  fassen.  Ist  auch  eine 
weitere  Besserung  nicht  von  der  Hand  zu  weisen ,  so  sind  doch  vollständige 
Heilungen  von  derartigen  schweren  Leiden  kaum  beobachtet  worden. 

Demnach  gehe  ich  über  das  sonst  consentirende  Gutachten  des  Herrn 
Dr.  B.  vom  6.  Juni  1889  hinaus,  indem  ich  die  gegenwärtige  Geisteskrank- 
heit des  H.  als  eine  Folge  der  am  4.  April  1886  erlittenen  Verletzungen 
bezw.  als  durch  deren  Einwirkungen  hervorgerufen  erkläre. 

Dem  Unfall  vom  25.  August  1887  kann  zufolge  der  vermehrten  Be- 
schwerden, die  dem  Patienten  aus  ihm  erwuchsen,  die  Mitwirkung  bei  der 
Entwickelung  der  Krankheit  des  Patienten  nicht  abgesprochen  werden. 


Die  mir  nachträglich  von  Herrn  Dr.  Siemerling  in  liebenswürdiger 
Weise  zur  Verfügung  gestellten  klinischen  Journale  der  Irrenabtheilung  der 
König!.  Charlie  über  den  zweiten  Fall  stimmen  in  Diagnose  und  Inhalt  auch 
weiterhin  mit  dem  in  Dalldorf  Beobachteten  überein  und  erhärten  den  Causal- 
nexus  zwischen  Trauma  und  Erkrankung  noch  mehr. 


xxn. 

XF.  WanderrersammlaDg  der  Sfidwestdentschen 
Nenrologen  nnd  Irrenärzte  in  Baden-Baden 
*         am  7.  nnd  8.  Juni  1800. 


Anwesend  sind  die  Herren: 

Geh.  Bofrath  Prof.  Dr.  Bänmler  (Freibnrg),  Dr.  Becker  (Rastatt), 
Priyatdocent  Dr.  Bern  heim  er  (Heidelberg),  Dr.  Baohholz  (Niet- 
leben bei  Halle),  Oberstabsarzt  a.  D.  Dr.  t.  Corval  (Baden-Baden), 
Dr.  Dietz  (lUenan),  Dr.  Dreyfass  (Baden-Baden),  Dr.  Edinger 
(Frankfurt  a.  M.),  Prof.  Dr.  Emminghans  (Preibnrg),  Priyatdocent 
Dr.  Engesser  (Freibarg),  Geh.  Hofrath  Prof.  Dr.  Erb  (Heidelberg), 
Dr.  Feldbausch  (Emmendingen),  Dir.  Dr.  F.Fischer  (Pforzheim), 
Pnvatdocent  Dr.  Flein er  (Heidelberg),  Dr.  Frey  (Baden- Baden), 
Dr.  Friedmann  (Mannheim),  Hofrath  Prof.  Dr.  Färstner  (Hei- 
delberg), Dr.  Qabritsohewsky  (Moskau),  Dr.  Gettkandt  (Kö- 
nigsberg i.  Pr.),  Dr.  Gilbert  (Baden- Baden),  Dr.  Günther  (Mon- 
treu).  Dir.  Er:  Becker  (Johannisberg),  Geh.  Hofrath  Dr.  Heili- 
ge nthal  (Baden-Baden),  Dr.  Biltenstab  (Graben),  Dr.  A.  Ho  che 
(Heidelberg),  Dr.  0.  Hoffmann  (Heidelberg),  Prof.  Dr.  JoUy 
(Strassbarg),  Privatdocent  Dr.  ▼.  Kahl  den  (Freiburg),  Dir.  Dr. 
Karrer  (Klingen münster),  Prof.  Dr.  Käst  (Hamburg),  Dr.  Kauf- 
mann (Berlin),  Dr.  Keller  (Brooklyn),  Prof.  Dr.  Kirn  (Preiburg), 
Dr.  Knurr  (Marburg),  Priyatdocent  Dr.  Koppen  (Strassburg),  Dr. 
Landerer  (Illenau),  Dr.  Laquer  (Frankfurt  a.  M.),  Dr.  Lehr 
(Wiesbaden),  Geh.  Hofrath  Prof.  Dr.  Manz  (Freiburg),  Dr.  Marti- 
notti  (Turin),  Priyatdocent  Dr.  Minkowski  (Strassburg),  Hofrath 
Prof.  Dr.  Moos  (Heidelberg),  Dr.  Neidert  (Baden-Baden),  Dr. 
Obermüller  (Baden-Baden),  Dr.  Oeffinger  (Baden-Baden),  Dr. 
Oster  (Baden-Baden),  Dr.  Oster  (Dlenau),  Dr.  Rein  hold  (Frei- 
burg), Dr.  Schedtler  (Marburg),  Dr.  Schindler  (Baden-Baden), 
Sanitatsrath  Dr.  Schliep  (Baden-Baden),  Dr.  Schneider  (Baden- 
Baden),   Dr,  Schönthal  (Heidelberg),  Geb.  Hofrath  Dr,  Schule 
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(lilenau),  Dr.  Seidner  (lUenaa),  Dr.  Seelig  mann  (Karlsrabe), 
Privatdocent  Dr.  Siemerlin g  (Berlin),  Dir.  Dr.  Sioli  (Prankfurt 
a.  M.),  Prof.  Dr.  Steiner  (Köln),  Geheimer  Ober-Med.-Rath  Dr. 
Skrzeczka  (Berlin),  Dr.  Stiege  (Mentone),  Dr.  Thoma  (Frei- 
burg), Prof.  Dr.  Thomas  (Preiburg),  Privatdocent  Dr.  Thomson 
(Bonn),  Prof.  Dr.  Vierordt  (Heidelberg),  Dr.  Wurm  (Teinach), 
Dr.  Zacher  (Ahrweiler),  Dr.  Ziegler  (Freiburg). 
Die  Versammlung  haben  brieflich  begrässt  und  ihr  Ausbleiben  entschul- 
digt, die  Herren: 

Dr.  Acker  (Mosbach),  Prof.  Dr.  B  ins  wanger  (Jena),  Dr.  Brosius 
(Bendorf),  Dr.  Gramer  (Ebers walde),  Dr.  Q.  Fischer  (Constanz), 
Prof.  Forel  (Zürich),  Prof.  Dr.  Grashey  (München).  Prof.  Men- 
del (Berlin),  Privatdocent  Dr.  Möbius  (Leipzig);  Geh.  Rath  Prof. 
Dr.  Pelman  (Bonn),  Prof.  Dr.  Rumpf  (Marburg),  Dr.  Th.  Stein 
(Frankfurt  a.  M.),  Prof.  Dr.  Schultze  (Bonn),  Prof.  Schwalbe 
(Strassburg^i,  Privatdocent  Dr.  Tue  zeck  (Marburg),  Prof.  Dr. 
Wolff  hügel  (Göttingen),  Privatdocent  Dr.  Ziehen  (Jena). 

L  Sitrang  am  7.  Jobi,  Nachmittags  VU  Vhr- 

Der  erste  Geschäftsführer  Herr  Geh  Hofrath  Dr.  Schule  (lilenau)  er- 
öffnet die  Sitzung  und  begrüsst  die  anwesenden  Mitglieder.  Auf  seinen  Vor- 
schlag wird  Herrn  Geheimen  Hofrath  Prof.  Dr.  Erb  der  Vorsitz  für  die  erste 
Sitzung  übertragen. 

Schriftführer:  Dr.  La  quer  (Frankfurt  a.  M.), 

Dr.  A.  Hoche  (Heidelberg). 
Es  folgen  die  Vorträge: 

L   Prof.  Erb:    Ueber  hereditäre  Ataxie  (mit  Kranken  Vorstellung). 

Die  Abzweigung  der  sogenannten  „hereditären **  oder  „Friedreich- 
schen  Ataxie"  von  der  echten,  gewöhnlichen  Tabes  ist  allmälich  eine  sicherere 
geworden;  heute  ist  es  wohl  nicht  mehr  zweifelhaft,  dass  dies  zwei  verschie- 
dene Krankheiten  sind. 

Immerhin  sind  noch  allerlei  Zweifel,  sowohl  in  klinischer,  wie  ätiologi- 
scher und  pathologisch  -  anatomischer  Beziehung  vorhanden;  Discussion  über 
das  Leiden  ist  also  noch  fortzusetzen. 

Bei  der  Definition  der  hereditären  Ataxie  hat  man  stets  den  Hauptwerth 
gelegt  auf  den  hereditären  oder  familiären  Charakter  des  Leidens  und 
auf  seinen  Beginn  in  früher  Jugend.  Dadurch  entsteht. eine  gewisse 
Schwierigkeit  für  die  Beurtheilung  der  vereinzelt  auftretenden  Fälle,  für  die 
ersten  Fälle  in  einer  Familie,  ebenso  auch  für  die  im  späteren  Leben  erst 
beginnenden;  ihre  Diagnose  leidet  an  Unsicherheit.  —  Um  so  mehr,  als  es 
solche,  isolirt  und  spät  auftretende  Krankheitsformen  giebt,  welche  in  ihrem 
anatomischen  Befunde  eine  entschiedene  Verwandtschaft  mit  der  «here- 


XV.  Wandervers,  der  Südwesideutschen  Nearologen  u.  Irrenärzte.     509 

ditaren  Ataxie**  zeigen,  in  ihrem  Symptomenbilde  allerdings  --  bei  aller  Aebn- 
lichkeit  —  yielfach  differiren,  indem  bei  ihnen  die  spastisch -paretischen  Er- 
scheinungen vorwiegen. 

Gowers  hat  sie  unter  dem  Namen  »Ataxie  paraplegia"  beschrieben; 
man  findet  dabei,  ähnlich  wie  bei  der  hereditären  Ataxie  im  Wesentlichen  eine 
combinirte  Erkrankung  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  (OolTsche  und 
Keilstränge,  Py.bahnen  und  Klein hirnseitenbahncn  vorwiegend  ergriffen). 

Gehören  diese  Dinge  zusammen?  oder  sind  es  zwei  verschiedene  Krank- 
heitsformen?   Qowers  trennt  sie  von  einander;  wie  mir  scheint,  mit  Recht. 

Jedenfalls  ist  es  zur  Zeit  noch  ganz  gerechtferiigt,  die  hereditäre 
Ataxie  als  eine  besondere  Krankheitsgruppe  beizuhalten,  sie  sowohl 
von  der  echten  Tabes,  wie  von  der  ^ Ataxie  paraplegia**  zu  trennen. 

Es  ist  unsere  Aufgabe,  das  Krankheitsbild  noch  schärfer  zu  umgrenzen, 
die  Entwickelung  und  den  Verlauf  der  einzelnen  Symptome  genauer  zu  stu- 
diren  und  auch  das  anatomische  Bild  in  weiteren  Fällen  festzustellen. 

Jeder  neue  casuistische  Beitrag  scheint  deshalb  erwünscht  und  der  Vor- 
tragende erlaubt  sich  daher,  zwei  kleine  Kranke  vorzustellen,  welche  das  Bild 
der  „hereditären  Ataxie"*  darbieten.  —  Nach  kurzer  Fixirung  der  klinischen 
Definition  des  Leidens  (hereditäres  oder  familiäres  Entstehen,  Beginn  in 
der  Kindheit  oder  Jugendzelt,  vorwiegend  Ataxie,  früh  von  den  Beinen  auf 
die  Arme  äbergreifend,  ei  gen  th  um  liehe  atactisohe  Sprachstörung,  später  auch 
Nystagmus,  keine  Schmerzen,  keine  Sensibilitäts-,  keine  Blasenstörnng,  Fehlen 
der  Sehnenreflexe,  im  weiteren  Verlaufe  Paralyse  und  Gontrcaturen  etc.)  wer- 
den die  beiden  Kranken  der  Versammlung  vorgeführt. 

Es  sind  zwei  Schwestern,  von  12  und  11  Jahren,  deren  jüngerer 
Bruder  wahrscheinlich  ebenfalls  von  dem  Leiden  befallen  ist.  —  Der  Vater 
ist  nicht  Potator  und  nicht  syphilitisch. 

Bei  der  älteren  Beginn  im  6.,  bei  der  jüngeren  im  7. — 8.  Lebensjahre; 
zuerst  in  den  Beinen  (wackeliger  Gang),  dann  1—2  Jahre  später  in  den  Armen 
(Unfähigkeit  zu  schreiben)  gleichzeitig  auch  Störung  der  Sprache.  Nie 
Schmerzen,  nie  Schwindel,  Kopfschmerz  oder  Krämpfe,  keine  Sphincteren- 
störungen  etc. 

Es  werden  nach  der  Reihe  bei  den  beiden  wohlgenährten,  stets  heiteren 
Kindern  demonstrirt:  Die  Ataxie  der  Beine,  im  Stehen  und  Gehen;  der  ausge- 
sprochen atactisohe  und  zugleichet  was  tau  mein  de  Gang(wobeidie  ältere 
den  Fuss  etwas  in  Equinusstellung  hält);  das  Fehlen  von  stärkerem  Schwan- 
ken beim  Augenschluss;  die  hochgradige  Ataxie  der  Hände,  die  sich  beim 
Greifen  etc.  besonders  documentirt  und  sich  —  trotz  einer  gewissen  Aehn- 
lichkeit  —  doch  sehr  wohl  vom  Intentionszittern  unterscheidet;  die  ausge- 
sprochen atactische,  nicht  scandirende  Sprache,  zögernd,  stotternd,'  mit 
lebhaften  Mitbewegungen  und  Zuckungen  der  Mund-  und  Gesichts- 
muskeln, mit  unregelmässig  eingeschalteten  Inspirationen,  auffallendem 
Wechsel  der  Höhe  und  Stärke  der  Stimme  (Ataxie  des  Kehlkopfs);  ferner 
das  Fehlen  des  Nystagmus,  das  normale  Verhalten  der  Pupillen  und 
Augenbewegangen;   besonders   aber  das  normale  Verhalten  und  die  grosse 
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Lebhaftigkeit  der  Sehnenrefleze  (bei  der  älteren  Kranken  auch  das  von 
der  Tetanie  her  bekannte  «Facialisphänomen*;  bei  derselben  auch  die  Nei- 
gung zu  Equinusstellung,  bei  Dorsalflezion  der  Zehen,  wie  es  auch  yon  Orme- 
rod  und  Rütimeyer  schon  beschrieben  ist).  —  Es  wird  des  Genaueren  mit- 
getheilt,  dass  die  Sensibilität  nach  allen  Richtungen  völlig  normal  ist,  die 
grobe  Kraft  der  Muskeln  und  ihre  elektrische  Eerregbarkeit  ebenso;  dass  die 
Sphincteren  normal  functioniren,  keine  Muskelspannungen  vorhanden  sind, 
und  keinerlei  cerebrale  Symptome,  kein  Kopfschmerz  bestehen.  Die 
geistige  Entwickelung  ist  bei  beiden  Kindern  etwas  zurückgeblieben;  bei  dem 
älteren  ist  in  der  letzten  Zeit  wiederholt  Erbrechen  vorgekommen. 

(Eine  ausführliche  Mittheilung  der  Fälle  wird  an  anderer  Stell«  erfolgen.) 

Es  erhebt  sich  die  Frage:  Ist  dies  wirklich  die  Friedreich*sche 
Krankheit? 

Bei  genauerer  Vergleichung  ist  die  wohl  allein  hier  noch  in  Frage  kom- 
mende multiple  Sklerose  ziemlich  sicher  auszusohliessen  (lange  Dauer  des  Lei- 
dens, Heredidät,  Fehlen  aller  spastisch  -  paretischen  Symptome  aller  cephali- 
sehen  Symptome  etc.). 

Im  Uebrigen  ist  die  Uebereinstimmung  der  Fälle  mit  der  Fried  reich - 
sehen  Ataxie  eine  nahezu  absolute  —  bis  auf  das  Vorhandensein  der 
Sehnenreflexe.  Ist  das  genügend,  um  die  Diagnose  auszuschliessen?  Nach 
den  bisherigen  Beobachtungen  scheinen  sie  in  sicheren  Fällen  wenigstens  — 
constant  zu  fehlen,  wenigstens  nach  längerem  Bestehen  des  Leidens. 

Gleichwohl  scheint  es— vorbehaltlich  der  Ergebnisse  der  weiteren  Beob- 
achtung unserer  Kranken  —  wohl  gerechtfertigt,  diese  Fälle  zu  der  Fried* 
reich 'sehen  Ataxie  zu  stellen.  Jedenfalls  stimmen  sie  mit  derselben  weit 
mehr  überein,  als  mit  irgend  einer  anderen  Erkrankung. 

IL  Prof.  Bäumler  (Freiburg):  Vorstellung  eines  Falles  von 
chronischer  Rückenmarkserkrankung  mit  Ataxie  auf  Grundlage 
hochgradiger  Sensibilitätsstörungen. 

Der  44jährige  Mann,  der  sich  seit  dem  Februar  1 890  auf  der  Freibur- 
ger Klinik  befindet,  hat  in  seinem  12.  Jahre  einen  Typbus  durchgemacht;  in 
seinem  15.  Lebensjahre  erlitt  er  einen  schweren  Unfall:  Er  fiel  in  einen  Mühl- 
bach, gerieth  unter  das  Mühlrad  und  wurde  gequetscht.  Dreiviertel  Jahr  will 
er  zu  Bett  gelegen  haben;  alle  vier  Extremitäten  seien  gelähmt  gewesen. 
Später  inficirt  er  sich  mit  Gonorrhoe,  wahrscheinlich  auch  mit  Lues,  wie  aus 
noch  vorhandenen  Residuen  einer  Iritis  vermuthet  werden  kann.  In  den  letz- 
ten 1 2  Jahren  nun  traten  Bewegungsstörungen  und  Schmerzen  im  Kreuz  auf. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  ging  er  mühsam  mit  steifgehaltenem 
rechten  Knie,  während  das  linke  Bein  mehr  schleudernde  Bewegungen  aus- 
führte. Alle  Bewegungen  des  Patienten  hatten  etwas  Krampfhaftes:  Anßng- 
lieh  zeigte  er  auch  starkes  Schwanken  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen. 
Die  Reflexe  sind  auch  jetzt  noch,  wie  damals,  besonders  am  rechten  Bein,  in 
hohem  Grade  gesteigert,  in  diesem  ist  Fussclonus  auch  mit  seitlichen  Bewe- 
gungen, Kniephänomen  durch  rasches  passives  Beugen  im  Hüft-  und  Knie- 
gelenk, wie  durch  Emporheben  des  Knies  hervorzurufen.    Die  Sensibilität 
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erscheint  iiT allen  Qualitäten  hochgradig  herabgesetzt,  am  we- 
nigsten für  Schmerzempfindnng  und  starke  faradische  Ströme,  am  meisten  fär 
Kälte  und  Wärme  sowie  für  Tasteindrücke.  Der  Patient  ist  ist  femer  nicht  im 
Stande  selbst  bedeutende  Gewichtsdifferenzen  von  einander  zu  unterscheiden. 
Mit  geschlossenen  Augen  findet  er  mit  einer  Hand  nur  schwer  die  andere, 
besser  Theile  des  Kopfes,  an  welchem  Sensibilitätsstörungen  nicht  vorhanden 
sind.  Die  Sensibilitätsstörungen  sind  besonders  auCTällig  an  den  peripheren 
Tbeilen  der  Extremitäten,  am  stärksten  in  den  Fingern,  an  den  oberen  über- 
haupt stärker  als  an  den  unteren  Extremitäten,  am  Rumpf  ist  die  Störung 
sehr  gering.    Der  Muskelsinn  ist  also  in  hohem  Qrade  gestört. 

Mit  offenen  Augen  schreibt  er  ohne  Ataxie;  dagegen  ist  das  Schreiben 
bei  geschlossenen  Augen  fast  unmöglich,  das  Geschriebene  kaum  zu  entziffern. 
In  auffalligem  Gontrast  mit  den  unsicheren  Bewegungen  beim  Greifen  mit  der 
einen  Hand  nach  der  anderen  bei  geschlossenen  Augen  ist  die  Sicherheit 
der  mimischen  H an dbewegun gen,  selbst  wenn  Patient  mit  geschlossenen 
Augen  spricht,  z.  B.  den  Hergang  bei  dem  erwähnten  Unglücksfall  erzählt. 
Auch  willkürlich  kann  Patient  Bewegungen,  deren  Bilder  von  Jugend  auf  fest 
in  der  Erinnerung  hat,  wie  z.  B.  Schreiben  von  Buchstaben,  das  Beschreiben 
eines  Kreises  in  der  Luft,  mit  geschlossenen  Augen  gut  ausführen,  ebenso 
solche,  die  er  vorher  mit  offenen  Augen  eingeübt  hat. 

.  Die  atactischen  Erscheinungen  werden  demonstrirt;  sie  sind  jetzt  ge- 
ringer geworden,  seitdem  sich  das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  sehr  we- 
sentlich gebessert  hat. 

Bemerkenswerth  an  diesem  Falle  sind  erhebliche  Störungen  der  Coordi- 
nation,  die  abhängig  sind  von  Sensibilitätsstörungen :  sie  treten  nur  dann 
hervor^  wenn  die  Sensibilität  zur  Gontrole  der  betreffenden  Bewegungen  noth- 
wendig  ist.  —  Bei  eingelernten,  quasi  automatisch  gewohnten  Bewegungen, 
bedarf  es  der  fortwährenden  Gontrole  nicht. 

Wenn  wir  eine  solche  Goordinationsstörung,  wie  die  vorliegende  unter 
die  Ataxien  rubriciren  wollen,  so  werden  wir  sie  „sensorische  Ataxie**  nennen 
müssen,  wir  werden  sie  unterscheiden  müssen,  von  der  motorischen,  wie  etwa 
die  bei  dem  von  Erb  demonstrirten  hereditär  atactischen  Mädchen,  ferner 
von  den  cerebralen  Ataxien. 

Was  die  anatomische  Diagnose  des  Falles  betrifft,  so  müsste  man  an 
Syringomyelie  denken ,  da  aber  Atrophien  fehlen ,  so  muss  mindestens  eine 
Affection  der  Hinter-  und  Seitenstränge  besonders  der  rechten  Rüokenmarks- 
hälfte  angenommen  werden. 

In  der  Discussion  erbittet  sich  Prof.  Erb  das  Wort,  um  zu  sagen, 
dass  er  mit  der  Deutung,  welche  der  Vortragende  diesem  Fall  gegeben,  nicht 
YoUständig  übereinstimmen  könne,  und  dass  er  sofort  dagegen  Verwahrung 
einlegen  müsse,  dass  nicht  etwa  —  wie  das  vorherzusehen  —  dieser  Fall  in 
dem  Streite  der  Meinungen  über  die  „ sensorische ^  oder  „motorische"  Natur 
der  (spinalen,  tabischen)  Ataxie  zu  Gunsten  der  sensorischen  Theorie  ausge- 
beutet werde.  Er  müsse  diesen  Fall  vielmehr  geradezu  als  einen  trefflichen 
Beweis  gegen  die  „sensorische  Ataxie**  ansehen.     Er  habe  stets  die  Ansicht 
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vertreten,  dass  für  die  Asaführnng  einmal  eingeübter  and  häufig  ausgeführter 
Bewegungen  eine  sensorische  Oontrole  nicht  mehr  erforderlich  sei,  folglich  der 
Wegfall  dieser  sensorisohen  Controle  auch  nicht  Ataxie  erreichen  könne.  An 
dem  vorgestellten  Fall  sei  nun  eben  dies  zur  vollen  Evidenz  erwiesen  worden, 
dass  der  Mann,  trotz  seiner  hochgradigen  Störung  der  Haut-  und  Muskelsen- 
sibilität  selbst  bei  geschlossenen  Augen  alle  Bewegungen,  die  er  eingeübt 
habe,  mit  vollkommener  Sicherheit  ausführte.  Ein  wirklich  Atactischer  könne 
nicht  —  bei  offenen  oder  geschlossenen  Augen  —  einen  guten  Kreis  beschrei- 
ben, seinen  Namen  leserlich  in  die  Luft  schreiben  etc.  —  Dass  der  Kranke 
gewisse  Bewegungsstörungen  (Unsicherheit,  mangelhafte  Localisation  etc.) 
habe,  die  beim  Augenschluss  hervortreten,  sei  ja  ganz  richtig,  aber  auch  ganz 
selbstverständlich  bei  der  vorhandenen  Sensibilitätsstörung.  Solche  Störungen 
habe  schon  Duchenne  beschrieben;  das  sei  aber  keine  Ataxie. 

Jedenfalls  müsse  B.ganz  entschieden  betonen,  dass  die  hier  vorliegenden 
Bewegungsstörungen  mit  der  bei  Tabes  beobachteten  spinalen  Ataxie  absolut 
nichts  zu  thun  haben,  und  dass  der  Fall  deshalb  in  keiner  Weise  zu  Gunsten 
der  sensorischen  Theorie  der  tabischen  Ataxie  verwerthet  werden  dürfe. 
Ueberhaupt  scheine  ihm  der  Begriff  der  „Ataxie"  doch  so  weit  präcisirt,  dass 
es  nicht  wohl  gerechtfertigt  erscheine  ,*  jede  Unsicherheit  der  willkürlichen 
Bewegungen,  jede  Störung  der  Goordination  derselben  als  Ataxie  zu  be- 
zeichnen. — 

Prof.  Bau  ml  er  charakterisirt  nochmals  die  bei  dem  vorgestellten  Kran- 
ken beobachtete  Coordinationsstörung  als  sensorische  Ataxie,  d.  h.  eine  Ataxie, 
die  nur  bei  Bewegungen  auftritt,  für  die  eine  sensorische  Controle  nothwen- 
dig  ist.  — 

III.  Dr.  Laquer  (Frankfurt  a.  M.):  Ueber  athetotische  Bewe- 
gungen bei  Tabes. 

Ob  die  Athetose,  welche  jetzt  wohl  allgemein  nicht  mehr  als  selbststän- 
diges Leiden,  sondern  nur  als  ein  neuropathisches  Symptom ,  als  motorische 
Reizerscheinung  aufgefasst  wird,  nur  bei  cerebralen  Erkrankungen  vorkomme, 
ob  sie  auch  bei  spinalen  und  rein  peripheren  Affectionen  des  Nervensystems  zu 
finden  sei,  ist  eine  noch  offene  Frage,  zu  deren  Lösung  die  Mittheilungen  des 
Vortragenden  dienen  sollen. 

Nach  Schilderung  der  älteren  Beobachtungen  von  Leyden,  Cruveil- 
hier,  Andry  u.  A.  über  ruhelose,  unwillkürliche  Bewegungen  bei  Tabes, 
geht  L.  besonders  auf  die  Krankengeschichte  eines  Falles  von  Rosenbach 
ein,  die  im  Jahre  1876  in  Virchow's  Archiv  erschienen  ist,  wo  bei  einer 
60jährigen  Patientin  schon  20  Jahre  Tabes  bestand:  Die  klavierspielartigen 
Bewegungen  der  Finger,  die  unaufhörlichen  Beugungen,  Streckungen  und 
Spreizungen  der  Zehen,  die  Adductton  und  Abduction  der  Füsse  entsprachen 
ganz  dem  von  Hammond  und  Oulmont  entworfenen  Bilde  der  Athetose: 
Die  Obduction  ergab  eine  graue  Degeneration  der  Hinterstränge.  Die  eigenen 
Fälle  des  Vortragenden  sind  folgende:  51jährige  Frau  (in  einer  Dissertation 
von  Beyer  1878  beschrieben:  Prof.  Berger's  Krankenabtheilung  in  Bres- 
lau) litt  damals  schon  seit  8—10  Jahren  an  tabischen  Erscheinungen  (spinalen 
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Neuralgien,  Gfirtelschm erzen,  gastrischen  Krisen,  Urinbeschwerden,  Verlang- 
samung  der  Scbmerzleitung,  Rom berg'sches  Phänomen,  Atrophia  N.  optic. 
dextri.  —  Die  krampfhaften ,  wurmförmigen  athetoiden  Beuge-  und  Streckbe- 
wegungen beziehen  sich  hier  nur  auf  Fuss  und  Zehen,  erschienen  wie  willkür- 
liche und  dauerten  auch  im  Schlafe  an.  Die  Binzelbewegungen  waren  noch 
kräftig.  Eine  selbstständige  Locomotion  der  Patientin  war  aber  in  Folge  einer 
hochgradigen  Ataxie  seit  3  Jahren  unmöglich. 

Der  zweite  Kranke,  ein  3  6  jähriger  Beamter,  hatte  vor  acht  Jahren  Lues 
acquirirt,  litt  seit  fünf  Jahren  an  den  deutlichen  Zeichen  der  Tabes,  Ataxie, 
Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  blitzenden  Schmerzen.  Anästhesie  für  Schmerz- 
eindrucke,  Mangel  der  Sehnenreflexe,  Impotenz:  die  Psyche,  Sprache  und 
Hirnnerven  waren  frei,  es  bestand  keine  Atrophia  N.  optici,  dagegen  beider- 
seits Pupillenstarre.  Am  Ende  des  vorigen  Jahres  beginnen  erst  links,  nach 
einigen  Monaten  auch  rechts,  die  Tag  und  Nacht  anhaltenden  sonderbaren, 
fast  grotesken  monotonen  langsamen  Bewegungen  der  Füsse  und  Zehen, 
die  vom  Wiiien  des  Patienten  ganz  unabhängig  sind.  Auch  während  des 
Stehens  und  Qehens  siebt  man  durch  die  Fussbekleidung  hindurch  die  wogen- 
den Bewegungen  der  Zehen,  besonders  die  Hyperexteosion  der  grossen  Zehen : 
dabei  empfindet  Patient  ein  unangenehmes  Spannungsgefühl  in  den  betheilig- 
ten Muskelgruppen,  welches  häufig  bis  zum  Knie  und  Oberschenkel  ausstrahlt. 
Der  Vortragende  trennt  die  geschilderten  Bewegungsphänomene  wegen  ihrer 
Localisation  und  der  relativen  Langsamkeit  von  den  choreatischen  Bewegun- 
gen, wegen  der  Arythmie  von  Tremor,  den  spastischen  Erscheinungen  u.s.w. 
Er  ist  der  Meinung,  dass  athetotische  Bewegungen  auch  spinal  entstehen 
können. 

VL  Dr.  Dinkler  (Heidelberg):  Zur  Lehre  von  der  Sklerodermie. 

Im  Laufe  des  letzten  Wintersemester  gelangten  in  der  Erhaschen  Klinik 
drei  Fälle  von  Sklerodermie  zus  Beobachtung.  Die  beiden  ersteren  wieder- 
holten den  bekannten  Typus  der  diffusen  Sklerodermie,  der  letztere  bot  ein 
geradezu  classisches  Beispiel  für  die  umschriebene  Sklerodermie  und  deren 
Uebergang  in  die  secundäre  diffuse  Form.  Die  klinische  Beobachtung  und 
Untersuchung  der  beiden  ersten  Fälle  ergab  ausser  den  bekannten  Verände- 
rungen der  Haut  keine  bemerkenswerthen  Erscheinungen ;  insbesondere  waren 
keine  Störungen  von  Seilen  des  Nervensystems  vorhanden.  Fall  L 
starb  am  Tage  der  Aufnahme  und  wurde  9  Stunden  nach  dem  Tode  secirt.  — 
Im  Falle  III.  begann  die  Erkrankung  nach  einer  Erkältung  am  linken  Fuss- 
rücken,  in  der  Ausdehnung  eines  kleinen  Dreiecks,  verbreitete  sich  dann  durch 
Entwickelung  neuer  Flecken  über  den  linken  Unterschenkel,  Oberarm,  Ober- 
schenkel und  Rumpf;  erst  nach  mehrmonatlichem  Bestehen  traten  einzelne 
Herde  auch  an  der  rechten  Körperhälfte  auf.  Die  Entwickelung  war  regel- 
mässig folgende:  Zunächst  wurde  an  den  betreffenden  Stellen  die  Haut  weiss, 
vollkommen  ihres  normalen  Pigmentes  beraubt,  ihre  Consistenz  eher  weicher 
als  normal;  im  weiteren  Verlaufe  trat  eine  derbe  Schwellung  dieser  Stellen 
mit  Verlöthung  derselben  mit  der  Unterlage   auf,   an  welche  sich  meistens 
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eine  fleckige  Pigmentirang  anschloss.  Aus  diesem  hypertrophischen  Stadiam 
ging  dann  allmalig  das  letzte,  atrophische  hervor,  in  welchem  die  Haut  dünn 
wurde  und  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  narbige  Beschaffenheit  an- 
nahm. —  Pathologisch -anatomisch  fanden  sich  bei  der  Section  von  Fall  I. 
ausser  in  der  Haut  weit  yerbreitete  Veränderungen  in  der  Muskulatur;  das 
Nervensystem  (Gehirn,  MeduUa  spinal,  und  oblongata,  Cauda  equina,  Spi- 
nalganglien, periphere  Nerven,  Sympathicus)  zeigte  sich  weder  makrosko- 
pisch, noch  mikroskopisch  erkrankt;  in  den  Muskeln  fand  sich  ein- 
fache Atrophie,  hyaline  Schwellung,  Vacuolenbildung  etc.  der  Fasern  und  eine 
ziemlich  hochgradige  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  mit  bald  reich- 
licherer, bald  geringerer  Fettablagerung.  In  der  Haut  ist  eine  verschieden 
hochgradige  zellige  Infiltration  um  die  Drüsen  und  Blutgefässe,  des  Corium 
und  im  Bereich  des  subcutanen  Fettlagers  nachzuweisen;  letzteres  ist  durch- 
weg stark  atrophirt.  Besonders  auffallend  sind  die  intensiven  Veränderungen 
an  den  Arterien  der  Haut,  welche  die  verschiedenen  Formen  und  Grade 
der  Arteriitis  wiederholen.  —  Im  Fall  III.  zeigt  ein  makroskopisch  nor- 
mal consistentes,  nur  pigmentfreies  Hautstück  auffallender  Weise 
schon  eine  ziemlich  hochgradige  Zelleninfiltration  und  Arterien- 
erkrankung; ein  in  der  Nähe  liegendes  derbes  geschwollenes  Stück 
zeigt  die  gleichen  Erscheinungen,  nur  in  viel  höherem  Grade.  —  Be- 
züglich der  Aetiologie  und  Symptomatologie,  ebenso  der  pathologischen  Ana- 
tomie verweist  Vortragender  auf  die  ausführliche  Mittheilung  im  Archiv  für 
klinische  Medicin.  Nur  bezüglich  der  Pathogenese  hebt  er  hervor,  dass  bis 
jetzt  anatomisch  der  Beweis  für  die  allgemein  angenommen  neuropa- 
thische  Natur  der  Sklerodermie  nicht  erbracht  ist;  mit  Rücksicht  aaf 
frühere  Beobachtungen  und  die  eigenen  glaubt  er  vielmehr,  dass  bei  der  Ent- 
stehung der  Sklerodermie  die  Erkrankung  der  Arterien  eine  Hauptrolle 
spielt,  und  zwar  stützt  er  sich,  abgesehen  von  dem  negativen  Ergebniss  der 
anatomischen  Untersuchung  des  gesammten  Nervensystems  dabei  auf  die  Beob- 
achtung, dass  die  Gefässerkrankung  nur  die  Hautarterien  betrifft,  dass  sie  zu 
den  ersten  anatomischen  Veränderungen  der  Sklerodermie  gehört,  und  dass 
sie  schliesslich  nur  einzelne  Arterienzweige  in  den  erkrankten  Hautstellen  und 
nicht  alle  gleichmässig  befällt. 

Demonstration  von  mikroskopischen  Präparaten  und  Photographien. 

V.  Prof.  Moos  (Heidelberg):  Ueber  Gefässnenbildung  im  häu- 
tigen Labyrinth  durch  Bacterien  bewirkt. 

Wenn  man  bei  der  Einwanderung  von  Mikroorganismen  in  die  lympha- 
tischen Räume  des  Labyrinths  von  der  pathogenen  Wirkung  derselben  absieht, 
so  kommen  folgende  Momente  in  Betracht:  die  mechanische  Wirkung  und 
die  Zahl  oder  Menge  derselben. 

Mechanisch  erzeugen  dieselben  Gerinnung  der  Lymphe  und  ihrer  Ele- 
mente; unter  günstigen  Umständen  kann  wieder  Zerfall  eintreten  oder  die 
aggregirte  Masse  wird  in  osteoides  oder  wirkliches  Knochengewebe  umgewandelt, 
so  dass  schliesslich  knöcherne  Obliteration  des  betreffenden  Raumes,  z.  B. 
eines  Halbzirkelgangs  auftreten  kann.     Diese  mechanische  Wirkung  kommt 
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bei  Infectionskrankheiten  in  60  —  70  pCt.  der  post  mortem   anttrsachten 
Fälle  vor*J. 

Aas  den  aggregirten  Elementen  können,  indem  die  Kerne  sich  theilen, 
das  Protoplasma  nicht^  vielkernige  oder  Riesenzellen  entstehen  and  aas  diesen 
können  sich  Gefasse  bilden,  ohne  Vermittelang  schon  vorhandener 
(der  endolymphatische  Raum  besitzt  bekanntlich  keine  Ge&se.  Der  Vortra- 
gende bezieht  sich  hier  aaf  eine  bezügliche  Abbildang  einer  früheren  Arbeit, 
die  er  demonstrirt). 

Was  die  Zahl  der  eingewanderten  Mikroorganismen  betrifft,  so  bewirken 
diese  bei  massenhafter  Einwanderaog  Zerfall  der  betreffenden  Gewebselemente 
Zelltod  oder  Goagalationsnekrose.  Der  Vortragende  demonstrirt  einen  daroh 
diese  Genese  collabirten  Halbzirkelgang. 

Findet  dagegen  die  Einwanderang  der  Mikroorganismen  nar  langsam 
statt  and  ist  dementsprechend  die  Zahl  der  jeweils  eingewanderten  eine  nar 
geringe,  so  entsteht  eine  formatiye  Reizang,  Kern  vermehr  an  g  der  Lymph» 
elemente  und  im  perilymphatischen  Raum  kann  Gefässneubildang  auf- 
treten, aasgehend  von  bereits  existirenden. 

Der  Vortragende  giebt  eine  diesbezügliche  Demonstration  vom  perilym- 
phatiflchen  Raum  des  Halbzirkelgangs  eines  an  Scharlachdiphtherie  verstor- 
benen Kindes.  * 

VI.  Director  Dr.  Schule  (Illenau):  üeber  den  Einflass  der  söge 
nannten  „Menstraalwelle**  auf  den   Verlauf  psychischer  Hirn- 
affectionen. 

Der  Vortragende  berichtet  über  eine  Reihe  von  Beobaohtangen  von  circa- 
larem  und  periodischem  Irresein,  die  darch  gewisse  Cänaren  in  der  intermen- 
straellen  Zeit  beeinflusst  erschienen. 

Die  interessanten  Krankengeschichten  und  Garven  werden  mitgethoilt. 
(Die  ausführliche  Arbeit  des  Vortragenden  über  diesen  Gegenstand  ist  in  der 
Allgem.  Zeitschrift  für  Psychiatrie  erschienen.) 

Nachmittags  5  V2  Uhr  wird  die  erste  Sitzang  geschlossen ;  es  folgt  ein 
gemeinsames  Mahl  im  Gurhaase  zu  Baden. 

IL  SitiHig  Sontag  den  8.  Jui  Morgeis  ty«  Uhr 

anter  Vorsitz  von  Prof.  Käst  (Hamburg). 

Nach  Erledigang  einiger  geschäftlicher  Angelegenheiten  wird  als  Ver- 
sammlungsort für  das  nächste  Jahr  wiederum  Baden-Baden  gewählt. 
Die  Geschäftsführung  übernehmen  die  Herren: 

Geh.  Hofrath  Prof.  Dr.  Bau  ml  er  (Freiburg)  und 
Director  Dr.  Franz  Fischer  (Pforzheim). 


*)  Der  Vortragende  demonstrirt  drei  bezügliche  Präparate:  Lymphaggre- 
gate, zumTheil  schon  in  Verknöcherung  begriffen  vom  Vorhof,  Halbzirkelgang 
and  der  Ampulle  eines  an  Scharlachdiphtherie  verstorbenen  Kindes. 
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Es  folgen  die  Vorträge: 

VII.  Dr.  Frey  (Baden  Baden):  Die  Bedeutung  der  Schwitzbäder 
bei  der  Behandlung  der  Influenzaneuralgien. 

Anknüpfend  an  den  Volkmann 'sehen  Vortrag  No.  332  über  das 
Schwitzbad' in  physiologischer  und  therapeutischer  Beziehung  von  Dr. A.Frey, 
in  dem  gezeigt  wird,  dass  wir  mit  dem  Schwitzbade  im  Stande  sind,  willkür- 
lich einen  dem  Fieber  analogen  Zustand  (Temperatursteigerung,  Stoffwechsel- 
beschleunigung, Blutdruckänderung)  hervorzurufen,  und  an  die  Untersuchun- 
gen von  Fodor,  der  nachwies,  dass  die  bacillentödtende  Kraft  des  arteriellen 
Blutes  bei  Temperatursteigernng  zunimmt,  erwähnt  der  Vortragende  seino 
günstigen  Erfolge  in  der  Behandlung  frischer  Influenzafälle  mit  Schwitzbädern, 
die  er  in  den  „Aerztjichen  Mittheilungen *^  aus  Baden  bereits  beschrieben  hat. 
Aus  seinen  Beobachtungen  zieht  er  den  jetzt  durch  zahlreiche  Untersuchungen 
gestützten  Schluss,  dass  wir  es  bei  der  Influenza  mit  einer  auf  Mikroorganis- 
meninvasion beruhenden  Infectionskrankheit  zu  thun  haben,  und  dass  mit 
aller  Wahrscheinlichkeit  auch  die  häufig  nach  der  Krankheit  zurückbleibenden 
Neuralgien  auf  Veränderungen  in  den  Nervenscheiden  beruhen,  die  durch  die 
Anwesenheit  von  Mikroorganismen  oder  deren  Zersetzungsproducte  angeregt 
und  unterhalten  werden.  Von  diesem  Gesichtspunkte  ausgehend^  wendete  er 
gegen  diese  Neuralgien  äi%  Schwitzbäder  an.  Der  in  den  weitaus  den  meisten 
Fällen  erzielte  gunstige  Erfolg  scheint  offenbar  für  die  Richtigkeit  dieser  theo- 
retischen Voraussetzung  zu  sprechen. 

VIII.  Prof.  M an z(Frei bürg) berichtet  über  die  wichtigsten  anatomischen 
Resultate,  welche  er  bei  der  Untersuchung  eines  Kaninchenauges  und  eines 
menschlichen  Auges,  in  welchen  während  des  Lebens  ein  Colobom  des 
Sehnerven  beobachtet  worden  war,  erhalten  hatte. 

Nach  einer  kurzen  Beschreibung  des  entsprechenden  Augenspiegelbefun- 
des, wie  er  in  der  Literatur  in  etwa  zwei  Dutzend  Fällen  niedergelegt  ist  und 
wie  ihn  Vortragender  selbst  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt,  zeigt  derselbe 
Abbildungen  des  in  der  Berner  Augenklinik  ophthalmoskopisch  untersuchten 
Auges,  sowie  des  von  ihm  untersuchten  anatomischen  Präparates.  Die  wich- 
tigsten Thatsachen ,  welche  insbesondere  der  senkrechte  Durchschnitt  durch 
den  Sehnerveneintrilt  aufzeigte,  sind  die  Stellung  dieses  im  Colobom,  das 
Verhalten  der  Oentralgefasse  und  die  Structur  des  eine  bedeutende  Vertiefung 
der  Sehnervengegend  darstellenden  Colobombodens.  In  ersterer  Hinsicht  zeigte 
sich  der  Sehnervendurchtritt  durch  die  normal  vorhandene  Lamina  cribrosa 
ganz  ezcentrisch  an  den  oberen  Rand  der  vertieften  Stelle  gerückt;  sein  Durch- 
messer betrug  hier  etwas  weniger  als  die  Hälfte  dieser  letzteren.  Der  Bau 
des  Nerven  war  hier,  wie  auch  weiter  nach  hinten  im  Wesentlichen  der  nor- 
male, nur  enthielt  derselbe  keine  Arteria  und  Vena  centralis.  Dagegen  fan- 
den sich  am  unteren  Umfang  der  Insertion  zahlreiche  und  meistens  weite  Ge- 
fässlumina  mit  theils  dicken,  theils  dünneren  Wandungen.  Die  Zweige  dieser 
Gefässe  brachen  durch  den  Boden  des  Coloboms  unterhalb  des  Sehnerven 
durch  und  gelangten  hier,  theils  nach  oben,  theils  nach  unten  ziehend,  auf  die 
Höhe  der  Retina,  wie  auch  auf  dem  Augenspiegelbilde  zu  sehen  war. 
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Der  bei  Weitem  grössere  TLeil  der  Sebnervenfasern  zog  naob  Darpbtritt 
darch  die  Lamina  cribrosa  nacb  oben,  ein  weit  kleinerer  Theil  mit  vielen  Ans- 
biegangen  in  den  unteren  Theil  der  Retina,  über  den  unteren  Rand  der  Ver- 
tiefung sioh  heraufsohlagend.  Dieser  untere  soharfe  Rand  des  Coloboms  war 
durch  die  Sklera  gebildet,  welche  hier  sioh  nicht  wie  oben  mit  den  Sehnerven- 
scheiden in  Verbindung  setzte,  sondern  in  ziemlich  weitem  Abstände  vom 
Opticus  mit  zugeschärftem  Rand  endigte. 

Die  breite,  stark  nach  hinten  vertiefte  Lücke  zwischen  beiden  war  aus- 
gefüllt mit  einem  aus  derberen  und  feineren  Faserzügen  gebildeten  Maschen- 
gdwebe,  welches  einerseits  mit  der  Duralscheide,  andererseits  mit  der  Lamina 
cribrosa  in  Zusammenhang  stand  und  sich  eine  ziemlich  weite  Strecke  an  der 
unteren  Fläche  hinzog.  In  demselben  fanden  sich  zahlreiche  Lücken  von  ganz 
kleinen  bis  zu  ganz  grossen,  welchen  wohl  die  meisten  miteinander  commu- 
nicirten. 

Die  beschriebene,  am  Sehnerveneintritt  gelegene,  als  Colobom  gedeutete 
angeborene  Missbildung,  von  welcher  auch  Präparate  gezeigt  wurden,  ist  zu- 
folge dieser  anatomischen  Untersuchung  als  ein  Colobom  der  Sehnervenscheide 
aufzufassen,  wie  das  auch  früher  schon  aus  den  ophthalmoskopischen  Befun- 
den gefolgert  worden  ist. 

In  Betreff  seiner  Entstehung  wird  man  wohl  auf  die  fötale  Augenspalte 
hingewiesen,  deren  normale  Schliessung  an  ihrem  hinteren  Ende  irgend  eine 
Störung  erfahren  hat.  Dafür,  dass  diese  eine  Entzündung  gewesen  sei,  bot 
das  Präparat  keine  Anhaltspunkte,  wohl  aber  scheinen  die  embryonalen  an 
der  Basis  des  Augen blasenstiels  liegenden  Gefasse  dabei  eine  bedeutende  Rolle 
gespielt  zu  haben. 

Eine  Beziehung  obiger  Missbildung  zum  sogenannten  Conus  inferior, 
sowie  zur  Cystenbildung  im  fötalen  Bulbus  anzunehmen,  liege  nahe,  wie  Vor- 
tragender zum  Schlüsse  andeutet. 

Unter  den  angeborenen  Bildungsanomalien,  welche  der  Vortragende  bei 
Nerven-  und  Geisteskranken  beobachtet,  und  über  welche  er  vor  einigen  Jah- 
ren auf  diesem  Congresse  berichtet  hatte,  war  auch  das  Vorkommen  von 
mark  haltigen  Nervenfasern  in  der  Retina  erwähnt  worden.  Dieses  wird 
von  den  meisten  Augenärzten,  auch  solchen,  welche  über  ein  grosses  Beob- 
achtungsmaterial verfugen,  für  eine  grosse  Rarität  angesehen.  Vortragender 
fand  dasselbe  unter  mehr  als  einer  halben  Million  Augenkranker,  welche  er 
aus  einer  grossen  Anzahl  von  Anstaltsberichten  zusammengestellt  hat,  nur 
154  mal  erwähnt,  wobei  freilich  zu  beachten,  dass  ja  nur  der  kleinere  Theil 
jener  Kranken  mit  dem  Augenspiegel  untersucht  worden  ist,  da  eine  beson- 
dere Veranlassung  solche  Patienten  auf  jene  Missbildung  speciell  zu  unter- 
suchen, nicht  vorliegt,  indem  die  durch  sie  bedingte  Sehstörung  von  denselben 
nicht  ohne  weiteres  bemerkt  wird. 

Dem  gegenüber  hat  nun  Vortragender  bei  einer  ophthalmoskopischen 
Durchsuchung  der  Insassen  der  Freiburger  Kreispflegeanstalt  unter  113  unter- 
sachten Männern  bei  vier  markhaltige  Fasern  bald  in  einem,  bald  in  beiden 
Augen  gefunden.   Wenn  man  diese  Häufung  des  fraglichen  Befundes  auch  als 
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eine  zaßlllige  ansehen  will,  so  gewinnt  die  Sache  doch  eine  andere  Bedeutung 
dadurch,  dass  alle  yier  Besitzer  desselben  psyohopathiscbe  Individuen  sind, 
und  zwar  solche,  bei  welchen  die  Geislesstörung  als  eine  wenigstens  als  Dis- 
position angeborene  theils  durch  ihre  Art,  theils  durch  die  Anamnese  nachge- 
wiesen ist.  Einer  dieser  Leute  (P.  Seh.)  stammt  aus  einer  belasteten  Familie, 
hat  einen  taubstummen  Sohn  und  ist  zur  Zeit  selbst  etwas  blöde,  ein  zweiter 
(F.  S.)  ist  seit  Jahren  geisteskrank,  ein  dritter  (Fr.  W.)  hat  schon  in  jungen 
Jahren  yerschiedene  Verbrechen  begangen  und  ist  später  wegen  falscher  Selbst- 
anklagen  lange  in  Untersuchung  gewesen,  endlich  ist  fär  einen  vierten  (K.  S.) 
der  angeborene  Idiotismus  schon  vor  längerer  Zeit  von  competenter  Seite  oon- 
statirt. 

In  Bezug  auf  das  innere  Verhältniss,  in  welchem  die  Augenanomalie  zu 
einer  angeborenen  Anomalie  des  Gehirns  stehen  könnte,  machte  Vortragender 
vor  Allem  darauf  aufmerksam^  dass  in  histologischem  Sinne  die  in  Rede 
stehende  Missbildung  keinen  Defect,  sondern  eher  eine  Hyperplasie  vorstellt, 
wodurch  das  Verständniss  jenes  etwaigen  Zusammenhangs  keineswegs  erleich- 
tert wird.  So  lange  bei  Sectionen  solcher  Individuen  nicht  darauf  besonders 
Rücksicht  genommen  werden  kann,  ist  Aufklärung  nicht  zu  erwarten. 

Wollenberg,  welcher  an  dem  grossen  Material  der  Berliner  Nerven- 
und  psychiatrischen  Klinik  nach  solchen  angeborenen  Anomalien  im  Auge  ge- 
sucht hat,  hat  das  Vorkommen  von  markhaltigen  Fasern  am  häufigsten  bei 
Alkoholikern  gefunden,  viel  seltener  bei  anderen  Formen  der  Psychose.  Wenn 
dieser  Autor  in  Betreff  des  diagnostischen  Werths  eines  solchen  Befundes  for- 
dert, dass  die  betreffende  sicher  oongenital,  nicht  schwer  zu  erkennen  und 
sicher  zu  deuten  sei,  so  glaubt  der  Vortragende,  dass  diese  Eigenschaften  ge- 
rade für  die  markhaltigen  Nervenfasern  vollständig  zutreffen.  Vor  der  Hand 
hält  er  denselben  immerhin  noch  für  einen  nur  relativen,  da  er  jene  selbst  bei 
Menschen  gesehen  hat,  bei  welchen  ihm  von  einer  Neurose  oder  Psychose  we- 
nigstens nichts  aufgefallen  war. 

IX.  Dr.  Edinger  (Frankfurt  a.  M.):  Ueber  einige  Fasersysteme 
des  Mittelhirnes. 

Der  Vortragende  hat  vor  zwei  Jahren  über  Untersuchungen  berichtet, 
deren  Zweck  es  war,  diejenigen  Fasersysteme  im  Vorderhirne  aufzufinden, 
welche  allen  Wirbelthieren  in  gleicher  Weise  zukommen.  Die  Untersuchungen 
über  das  Vorderhirn  konnten  noch  nicht  abgeschlossen  werden ,  weil  das  bei 
den  Reptilien  und  den  Vögeln  sich  immer  complicirter  gestaltende  Organ  der 
vollständigen  Durchforschung  grössere  Schwierigkeiten  bietet,  als  Anfangs  er- 
wartet werden  konnte. 

Namentlich  das  Auftreten  der  Thalamusganglien  und  die  Beziehungen 
dieser  zum  Vorderhim  wirkt  hier  sehr  complioirend.  E.  ist  bemüht  an  Ver- 
tretern aller  Wirbelthierklassen  in  embryonalem  und  in  fertigem  Zustande  die 
ausstehenden  Fragen  zu  lösen. 

An  dem  gleichen  Materiale  haben  sich  für  das  Mittelhim  einige  That- 
sacben  ergeben,  welche  mitgetheilt  werden  sollen. 
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Das  Dach  des  Mittelüirnes  wird  überall  tod  einer  dicken  Platte  darge- 
stellt, welche  bei  den  Amphibien,  Reptilien  und  Sängern,  auch  bei  den  Sela- 
cbiern  einen  flachen  Kugelabschnitt  darstellt,  bei  den  Knochenfischen  and  den 
Vögeln  aber  sich  so  viel  mehr  ansdehnt,  dass  sie  zu  beiden  Seiten  die  Hirn- 
basis kugelschalenartig  umschliessend,  bis  zum  Schädelgrande  hinabreicht. 
Fast  immer  yerläuft  dorsal  eine  Furche  in  sagittaler  Richtung,  welche  das 
Dach  in  zwei  Balften,  Corpora  bigemina,  Lobi  optici  etc.  theilt. 

Der  vorderste* Theil  des  Daches  bildet  bei  allen  Thieren  eine  querge- 
stellte rinnenförmig  eingebogene  Piatte.  In  dieser  verläuft  die  Commissura 
posterior. 

Alle  Wirbelthiere  besitzen  eine  Commissura  posterior.,  wie  das  vor  Jah- 
ren Mayser,  auf  ein  kleineres  Material  gestützt,  schon  behauptet  hat.  Die 
Commissur  gehört  zu  den  Fasersystemen,  welche  nicht  nur  überall  markhaltig 
sind,  sondern  auch  sich  früher  als  die  meiston  anderen  mit  Mark  umgeben. 
E.  ist  geneigt  die  hierher  gehörenden  Systeme  als  die  ältesten  des  Verte- 
bratengehirnes  nnzusehen.  An  ganz  kleinen  Knochenfischen  und  an  den 
Larven  von  Amphibien,  auch  an  jungen  Torpedos  kann  man  sich  überzeugen, 
dass  ein  kleiner  Theil  der  Commissur  aus  dicht  vor  dem  Mittelhim  liegenden 
Hirngebieten  gekreuzt,  stammt.  Doch  sind  das  so  wenige  Fasern,  dass  sie 
nicht  die  ganze  Masse  decken  können  und  man  ist  fast  genöthigt  anzunehmeUi 
dass  die  Commissur  hauptsächlich  aus  den  eigentlichen  Commissurfasern  be- 
steht. Diese  kann  man  bei  niederen  Wirbelthieren  mit  aller  Sicherheit  bis  in 
die  Qegend  der  letzten  Oblongatakeme  verfolgen.  Wahrscheinlich  gehen  sie 
in  das  Ruckenmark  hinab,  denn  da,  wo  sie  in  sagittalen  Schnitten  verschwin- 
den, sind  sie  noch  recht  dicke  Bündel. 

Nur  die  Commissur  selbst  liegt  im  Dache;  ihre  seitlichen  Schenkel  ziehen 
in  dem  basalen  Gebiete  des  Mittelhimes  hinab.  Medial  von  ihnen  liegen  die 
hinteren  Längsbündel,  denen  sich  die  Commissurfasern  direct  aussen  an- 
schliessen.  Noch  weiter  lateral  ziehen  im  basalen  Gebiete  des  Mittelhimes  die 
Fasern  des  tiefen  Markes  dahin. 

Die  Fasern  des  tiefen  Markes  stammen  aus  dem  Dache. 

Wenn  man  einen  Sagittalschnitt  durch  das  Gehirn  einer  Amphibienlarve 
oder  der  grössten  unter  diesen,  des  Axolotl,  macht,  so  erkennt  man  sofort, 
dass  aus  den  verschiedenen  Schichten  von  Ganglienzellen  und  Glia,  die  im 
Mittelhim  doch  vorhanden  sind,  sich  wesentlich  nur  zwei  verschiedene  Faser- 
systeme entwickeln.  Dorsal  treten  die  Wurzeln  des  Opticus,  ventral  die  Fa- 
sern des  tiefen  Markes  auf.  Die  Opticusfasern  verlaufen  alle  in  mehr  oder 
weniger  sagittaler  Richtung  und  gelangen  vor  dem  Mittelhirn  herabziehend 
an  die  Basis  in  das  Chiasma.  E.  giebt  von  ihnen  keine  nähere  Schilderung, 
da  seine  Untersuchungen  zu  ganz  den  gleichen  Resultaten  geführt  haben,  wie 
die,  welche  Bei  Ion  ci  bereits  veröffentlicht  hat.  Die  Abweichungen  von  Bei-, 
lonci's  Angaben  bleiben  der  späteren  aasführlicheren  Veröffentlichung  vor- 
behalten. 

AIlo  Wirbelthiere  besitzen  ein  tiefes  Mittelhirnmark,  bei  aUen  ist  es 
das  erste  Fasersystem,   welches  überhaupt  markhaltig  wird,   wenn  man  die 
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Ursprungsfasern  der  Hirn-  und  Räckenmarksnerven  and  einige  Systeme  des 
Rückenmarkes  selbst  aasnimmt.  Kar  bei  den  Sängern  werden  schon  vor  dem 
tiefen  Marke  noch  einige  wenige  andere  Systeme  markhaltig.  Durch  die  Mark- 
scheiden entwiokelang  sowohl  als  durch  die  Atrophiemethode  lässt  sich  zeigen, 
dass  das  erwähnte  System  etwas  yom  Opticus  ganz  verschiedenes  ist. 

£.  demonstrirt  an  Zeichnungen  das  Verhalten  des  tiefen  Markes  bei 
Selachiem,  Teleostiern,  Amphibien,  Reptilien,  Vögeln  and  Säugern.  Es  hat 
bei  den  verschiedenen  Thieren  verschiedene  Mächtigkeit  and  seine  einzelnen 
Theile  verhalten  sich  nicht  überall  gleich,  doch  kann  auf  die  Differenzen  der 
hier  im  Kurzen  nicht  von  Abbildungen  begleiteten  Referate  nicht  eingegangen 
werden. 

Im  Allgemeinen  kann  man  sagen:  Das  tiefe  Mark  entspringt  aus  dem 
Grau  des  Daches  in  zumeist  zur  Axe  transversal  gerichteten  Zügen  und  ge- 
langt  in  den  Aquaeductus  im  Bogen  umgehenden  Zügen  in  die  Basis.  Die 
lateraleren  Fasern  wenden  sich  dann  caudalwärts,  um  nach  der  Oblongata 
als  Schleife  hinabzuziehen.  Da,  wo  sie  abbiegen,  liegt  ein  Ganglion,  Gan- 
glion profundum  Mesocephali  laterale  Schleifenkern  Autt.  Ein  zwei* 
ter  Theil  der  Fasern,  der  zum  Theil  lateral,  zum  grösseren  aber  mehr  medial 
liegt,  kreuzt  auf  die  andere  Seite  hinüber  und  zieht  mit  der  gekreuzten 
Schleife  abwärts.  Für  die  verschiedenen  Thiere  ist  das  numerische  Verhält; 
nisse  des  gekreuzten  zum  ungekreuzten  Theil  sehr  verschieden.  Nahe  der 
Medianlinie  liegt  jederseits  mitten  in  den  sich  kreuzenden  Fasern  ein  Ganglion, 
Ganglion  profundum  Mesocephali  mediale. 

Ob  ausser  den  gekreuzten  Fasern  auch  commissurelle  vorkommen, 
welche  an  der  Basis  aus  einer  Mittelhimhälfte  in  die  andere  ziehen,  ist 
unsicher. 

Bei  den  Knochenfischen  und  bei  den  Selachiern  liegen  den  kreuzenden 
Fasern  des  tiefen  Markes  noch  solche  unbekannter  Herkunft  an,  welche  nicht 
in  die  Schleife  gelangen,  sondern  ganz  ventral  dicht  neben  der  Mittellinie  nach 
abwärts  ziehen. 

Im  Dache  des  Mittelhimes  liegt  eine  feinfaserige  Oommissur  des  tiefen 
Markes.  Dieselbe  ist  oft  mit  der  Commissura  posterior  zusammengeworfen 
worden,  unterscheidet  sich  aber  von  dieser  durch  ihre  Entwickelungszeit  und 
durch  ihre  Fasercaliber. 

Der  Redner  unterliess  nicht  auf  Vorarbeiter,  wie  Koppen,  Osborn, 
Fritsch  and  ganz  besonders  auf  die  vortrefflichen  Untersuchungen  von  May- 
ser  über  das  Fischgehirn  hinzuweisen.  Bei  den  Säugern  hat  Meynert  schon 
vor  Jahren  die  Verhältnisse  zum  Theil  erkannt.  Die  oft  ventilirte,  schwierig 
zu  beantwortende  Frage,  was  aus  den  kreuzenden  Fasern  des  tiefen  Markes 
des  Menschen  ( —  den  beiden  Haubenkreuzungen  Meynert 's  und  Forel's  — ) 
wird,  scheint  auf  vergleichend  anatomischem  Wege  lösbar.  Sicher  gehen  diese 
Fasern  bei  niederen  Wirbelthieren  in  die  Schleife  der  anderen  Seite.  Die 
Vierhügelschleife  bestände  dann  aus  einem  gleichseitig  und  aus  einem  ge- 
)rreuzt  entspringenden  Bündel. 
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In  der  Discassion  weist  Steiner  auf  die  Uebereinstimmang  der  Resul- 
tate des  Herrn  Dr.  Edinger  mit  den  Ergebnissen  seiner  eigenen  Untersu- 
chungen an  Fischen  und  Reptilim  hin;  Herr  Dr.  Koppen  bemerkt],  dass  er 
bei  Eidechsen  ganz  die  gleichen  Verhältnisse  im  tiefen  Marke  gefunden  habe, 
wie  sie  Dr.  Edinger  für  die  gesammte  Thierreihe  schilderte.  — 

X.  Prof.  Jolly  (Strassburg):  Ueber  das  elektrische  Verhalten 
der  Nerven  und  Muskeln  bei  Thomsen^scher  Krankheit. 

Bei  Untersuchung  eines  Falles  von  Thomsen'scher  Krankheit  ergaben 
sich  zunächst  alle  charakteristischen  Erscheinungen  der  mjotonischen  Reaction, 
wie  sie  von  Erb  beschrieben  worden  sind.  Als  eine  ebenfalls  schon  beschrie- 
bene aber  bisher  nicht  näher  gewürdigte  Eigenthümlichkeit  hebt  der  Vortra- 
gende die  Abnahme  der  myotonischen  Reaction  hervor,  die  jedesmal  nach 
mehrmals  wiederholter  Reizung  eintritt.  Dieselbe  wird  an  Onrven  demonstrirt ; 
sie  ergiebt  sieh  sowohl  für  die  verlängerte  Gontraction  bei  tetanisirendem 
Nervenreiz  wie  für  die  Zuckung  mit  langer  Nachdauer  bei  directem  Muskelreiz. 
Das  Verhalten  des  Muskels  gegenüber  diesen  Reizen  ist  also  ganz  dasselbe  wie 
gegenüber  dem  Willensreiz,  der  ebenfalls  zunächst  Gontractionen  mit  Nach- 
dauer, dann  normale  Gontractionen  auslöst.  —  Die  Ursache  der  ganzen 
Erscheinung  dürfte  vielleicht  eher  in  einer  Störung  im  Ghemismus  des  Mus- 
kels, als  in  den  bekannten  anatomischen  Veränderungen  desselben  zu  su- 
chen sein. 

XL    Dr.  Koppen  (Strassburg) :  Ueber  den  Kraftsinn. 

Bei  der  Untersuchung  mit  dem  Hitzig'schen  Kinaesthesiometer  ergeben 
dich,  wenn  man  die  Kugeln  halbseitig  gelähmten  Personen  in  beide  Hände 
giebt  und  abschätzen  lässt,  sehr  verschiedene  Resultate.  Die  einen  halten  in 
der  gelähmten  Hand  dio  leichte  Kugel  für  schwerer,  die  anderen  die  schwerere 
für  leichter.  Ersteres  findet  sich  bei  der  grösseren  Mehrzahl  der  Patienten. 
Die  leichtere  Kugel  wird  auch  dann  für  schwerer  gehalten ,  wenn  Störungen 
im  Drucksinn  und  im  Gewichtsschätzungsvermögen  in  der  gelähmten  Hand 
nachzuweisen  waren.  Waren  aber  diese  Störungen  sehr  stark,  so  erschien  das 
schwerere  Gewicht  in  der  gelähmten  Hand  für  leichter.  Bei  einzelnen  Kranken, 
die  in  der  gelähmten  Hand  das  höhere  Gewicht  für  leichter  hielten,  waren 
nur  unerhebliche  Sensibilitätsstörungen  nachzuweisen.  Für  diese  Fälle  giebt 
es  keine  Erklärung.  Eine  dritte  Gruppe  von  Kranken  mit  sensibeler  und 
motorischer  Störung  auf  einer  Seite  hielten  bei  Kraftsinnprüfung  das  leichtere 
Gewicht  in  der  gelähmten  Hand  für  schwerer  und  bei  Drucksinnprüfnng  mit 
beiden  Händen  umgekehrt  in  der  gelähmten  Hand  das  schwerere  Gewicht  für 
leichter.  Einzelne  Hemiplegiker  schätzten  die  Gewichte  richtig.  Die  meisten 
Patienten  unterschieden  bei  wiederholten  Untersuchungen  besser.  .  Hysterien 
und  traumatische  Neurosen  dagegen  häufig  schlechter,  je  öfter  man  sie  unter- 
suchte. Bei  Kranken  dieser  Gattung  fand  sich  auch  der  Widerspruch,  dass 
trotz  erheblicher  Sensibilitätsstörungen  das  leichtere  Gewicht  in  der  gelähmten 
Hand   für  schwerer  gehalten  wurde.    Mit  den   Kraftsinnprüfungen  wurden 
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gleichzeitig  anoh  Dracksinnprüfangen  in  heiden  Händen  zugleich  angestellt. 
Aach  hierbei  wurde  das  leichtere  Qewicht  in  der  gelähmten  Hand  für  schwerer 
gehalten.  Entweder  muss  also  bei  dieser  Untersuchung  eine  Thätigkeit  ron 
Muskeln  und  eine  Schätzung  dieser  Thätigkeit  mitwirken  oder  die  von  den 
gelähmten  Muskeln  weniger  gespannte  Haut  ist  dem  Druck  von  Gegenständen 
mehr  ausgesetzt.  Mit  einer  Drucksinnstörung  bei  Prüfung  einzelner  Extremi- 
täten war  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  geringere  Kraftsinnstörung  yerbunden. 
Dies  beweist,  dass  die  Gewichtsschätzung  in  freigehaltener  Hand  zum  Theil 
mit  Hälfe  des  Drucksinnes  geschieht.  Wie  weit  die  anderen  Faotoren,  die  bei 
der  Kraftscbätzung  mitwirken,  ihre  Schuldigkeit  thun,  lässt  sich  also  bei 
gleichzeitigen  Drucksinnstörungen  nicht  sagen  und  dies  gilt  auch  für  eine 
Reihe  von  Rindenerkrankungen,  die  untersucht  wurden. 

Am  besten  lassen  sich  derartige  Untersuchungen  übersichtlich  in  kursen 
Untersuchungen  darstellen,  in  denen  bestimmte  Grade  der  Kraft-  und  Drock- 
sinnstörung  angenommen  wurden  nach  bestimmten  Gewichtsrerhältnissen  der 
Hitzig'schen  Kugeln  und  den  Gewichten  der  Druoksinnprüfung,  die  nicht  mehr 
richtig  erkannt  wurden.  Die  Kraft  wurde  nach*  einem  Dynamometer  als  Kraft- 
unterschied notirt.    Derartige  Tabellen  werden  gezeigt. 

XII.  Dr.  Zacher  (Ahrweiler):  Ueber  die  Fasersysteme  des  Fes 
pedunculi  sowie  über  die  corticalen  Beziehungen  des  Corpus 
geniouL  intern. 

Auf  Grund  von  7  genau  untersuchten  Fällen  und  unter  Berücksichtigung 
der  bis  jetzt  bekannt  gewordenen  Beobachtungen ,  entwirft  der  Vortragende 
ein  Bild  der  im  Fes  pedunculi  yerlaufenden  Fasersysteme.  Theilt  man,  in 
Analogie  mit  Flechsig,  den  Grosshirnschenkelfuss  auf  einem  Querschnitte 
oberhalb  des  Pons  in  4  nahezu  gleiche  Abschnitte,  so  finden  sich  im  äusser- 
sten  Abschnitte  2  verschiedene  Fasersysteme,  und  zwar  ein  peripher  gelegenes, 
welches  vom  Hinterhauptslappen  kommt,  und  ein  medial  davon  gelegenes, 
welches  mit  dem  Schläfenlappen  in  Verbindung  steht.  Ob  ausserdem  noch 
Fasern  vom  Scheitelhim  hier  in  diesem  lateralen  Abschnitte  verlaufen,  wie 
dies  Sioli  behauptet,  lässt  der  Vortragende,  als  noch  nicht  erwiesen,  offen. 
Im  zweiten  Abschnitte  (von  Aussen  gerechnet)  verläuft  die  Pybahn  und  zwar 
die  ganze  Pybahn.  Im  3.  Abschnitte  befinden  sich  Faserbündel,  die  compact 
nach  oben  und  vorne  verlaufen  und  sich  hier  an  einer  bestimmten  Stelle  in 
der  inneren  Kapsel  nachweisen  lassen.  Legt  man  in  der  Gegend  des  Kapsel- 
knies eine  Frontalebene  an,  so  finden  sich  nämlich  diese  Faserbündel  hier  in 
dem  obersten  Abschnitte,  etwa  im  oberen  Viertel  der  inneren  Kapsel  vor.  Die- 
selben stammen  zum  Theil  aus  dem  Linsenkern,  zum  Theil  aus  bestimmten 
Abschnitten  der  vorderen  Centralwindung  und  den  hintersten  Theilen  der 
Stirnwindungen;  letztere  Bündel  enthalten  zum  Theil  höchst  wahrsoheiolich 
Fasern ,  die  vom  Centrum  des  Hypoglossus  und  Facialis  herabsteigen.  Die 
Beurtheilung  der  Faserbündel  im  medialen  Abschnitte  ist  eine  recht  schwierige, 
wegen  der  vielfachen  DurchfiechtungeD  und  Umlagemngen  der  Fasern.  Nach 
den  Untersuchungen  des  Vortragenden  sollen  sich  nun,  entgegen  der  Annahme 
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Flecbsig's,  keine  oder  nar  wenig  zahlreiche  Fasern  aus  dem  Stirnhirn  hier 
vorfinden,  dagegen  glaubt  derselbe,  dass  neben  Fasern  aas  dem  Linsenkern 
Faserbündel  ans  dei  Inselgegend  hier  ihre  Fortsetzung  finden  sollen.  Abge- 
sehen von  den  Pybabnen  gehen  sämmtliche  übrigen  Fasern  des  Fes  pedancdi 
nur  bis  zur  oberen  Ponsetage,  wo  sie  in  den  dort  befindliohen  Kernen  ihr  Tor- 
läufiges  Ende  finden.  Neben  den  erwähnten  Faserbfindeln  finden  sich  ausser- 
dem noch  Fasern  zum  Grosshiruschenkelfusse,  die  von  der  Haube  resp.  der 
Sabstantia  nigra  herkommen  und  im  Fusse  nach  abwärts  steigen. 

Die  Untersuchungen  über  Degenerationen  imGrosshirnsobenkelfuss  gaben 
dem  Vortragenden  auch  Gelegenheit  secundäre  Degeneration  des  Corp. 
genicul.  int.  zu  beobachten.  Nach  seinen  Untersuchungen  ist  dieselbe  ab- 
hängig von  Zerstörung  des  Schläfenlappens  resp.  von  Unterbrechung  der  von 
den  2  oberen  Schläfenwindungen  herkommenden  Markslrahlungen.  Da  sich 
in  seinen  Fällen  von  Degeneration  des  Corp.  genicul.  intern,  auch  secundäre 
Veränderungen  im  unteren  Vierhügelarmfuss  und  im  unteren  Vierhugel  vor- 
fanden, so  schliesst  der  Vortragende,  gestützt  auf  die  nunmehr  feststehende 
Tbatsache,  dass  einerseits  der  (linke)  Schläfen  läppen  zur  Fähigkeit,  Gehörtes 
zu  verstehen,  in  inniger  Verbindung  stehe  und  andererseits  der  untere  Vier- 
hugel als  vorgeschobenes  Ganglion  des  Acusticus  (Flechsig  und  Andere)  an- 
zusehen sei,  dass  das  Corpus  genicul.  intern,  beim  psychischen  Vorgange  des 
Hörens  eine  analoge  Rolle  spiele,  wie  das  Corpus  genicul.  extern,  beim  Sehen. 

Zum  Schlüsse  demonstrirte  der  Vortragende  eine  Reihe  von  Präparaten, 
welche  zunächst  schon  makroskopisch  das  Gesagte  deutlich  zur  Anschauung 
brachten. 

Die  genaueren  Ausführungen  sowie  die  einzeinen  Details  der  Unter- 
suchungen werden  in  einer  demnächst  in  diesem  Archiv  erscheinenden  Arbeit 
mitgetheilt  werden. 

XIII.  Privatdooent  Dr.  J.  Hoff  mann  (Heidelberg)  spricht  über  die  Br- 
fabningen,  welche  auf  der  Klinik  des  Herrn  Prof.  Erb  über  die  trauma- 
tische Neurose  gemacht  wurden.  —  Er  theilt  die  34  beobachteten  Fälle  in 
3  Gruppen,  in  I)  Kranke  mit  nur  reellen  Krankheitserscheinungen,  10  an 
der  Zahl,  2)  solche  mit  Krankheitssymptomen,  welche  übertrieben  wurden,  6 
und  3)  Simulanten,  8  Fälle.  Von  dreien  der  letzteren  theilt  er  kurz  die 
Krankengeschichten  mit,  eine  locale  traumatische  Hysterie,  eine  halbseitige 
traumatische  Hysterie  und  eine  allgemeine  traumatische  Neurose. 

Ans  der  2.  Gruppe  wurden  ein  Kranker  völlig,  zwei  fast  völlig  geheilt. 
Ans  der  1.  Gruppe  kann  einer  als  geheilt  gelten,  einer  als  gebessert,  die 
öbrigen  wurden  nicht  gebessert  entlassen. 

Bei  10  Kranken  wurde  das  Gesichtsfeld  untersucht;  nur  in  einem  Falle 
eine  GFE  constatirt,  bei  2  anderen  Kranken  war  sie  von  competenter  Seite 
auswärts  constatirt  worden ,  beide  hatten  die  Störung  zur  Zeit  ihres  Aufent- 
haltes in  der  Klinik  nicht  mehr. 

Ueber  die  jt kritischen  Symptome*  Rumpfs  sind   die  Erfahrungen   de^ 
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Vortragenden  noch  zu  dürftig,  um  sich  ein  Urtheil  über  deren  Werth  zu  er- 
lauben, er  glaubt  aber,  dass  man  nicht  zu  viel  davon  erwarten  dürfe. 

H.  hebt  dann  hervor,  dass  diese  Resultate  von  denjenigen  anderer  Autoren 
besonders  Oppenheim 's  und  Strümpell 's  nicht  unbeträchtlich  abwichen. 
Ersterer  habe  unter  seinen  33  Fällen  keine  einzige  Heilung,  beide  Autoren 
hielten  die  Simulation  dieser  Krankheit  für  selten,  während  er  selbst  unter 
24  Fällen  8  Simulanten  angetroffen  habe,  von  denen  drei  der  geriebe nsten 
geständig  waren;  sieben  geheilt  wurden,  der  8.  rasch  abreiste.  Er  hat  aus 
den  Aussprüchen  und  Angaben  der  beiden  genannten  Autoren  die  Ueberzeu- 
gung  gewonnen,  dass  sie  sich  den  Nachweis  der  Simulation  doch  etwas  zu 
leicht  vorstellen.  Eine  allgemein  gültige  Methode  zur  Entlarvung 
solcher  Simulanten  giebt  es  nach  seinem  Ermessen  nicht,  was  bei 
der  Verschiedenheit  der  simulirten  Symptome  selhstperständlich  ist.  Man  solle 
auch  nicht  zu  weit  darin  gehen,  Uebertreibung  und  Simulation  einzelner 
Symptome  als  „natürlich^  bei  dieser  Art  von  Kranken  anzunehmen. 

H.  hebt  dann,  um  nicht  missverstanden  zu  werden,  hervor,  dass  er  die 
traumatische  Hysterie  oder  Neurose  im  Sinne  Charcot*s  und  Oppenheim's 
anerkenne,  dass  er  aber  mit  Jolly  und  Eisenlohr  für  richtiger  halte,  zu 
den  alten  Bezeichnungen  zurückzukehren  und  je  nach  dem  Hauptzug  im  Krank- 
heitsbilde wie  früher  von  einem  organischen  traumatischen  Nervenleiden,  einer 
Commotio  cerebro-spinalis,  traumatischen  Psychose,  traumatischen  Hyste- 
rie etc.  zu  sprechen.  Endlich  warnt  er  davor,  die  Schwierigkeit  des  Nach- 
weises der  Simulation  bei  derartigen  Kranken  zu  unterschätzen  und  Alles 
als  traumatische  Neurosen  anzunehmen,  was  so  aussieht  und  sich  dafür 
ansgiebt. 

XIV.  Prof.  Käst  (Hamburg):  Zur  Symptomatologie  der  Base- 
dow'schen  Krankheit. 

Bis  vor  kurzer  Zeit  galt  das  Krankheitsbild  der  Basedow'schen  Krankheit 
als  abgeschlossen.  Es  ist  das  Verdienst  der  Charcot'schen  Schule  die  Sym- 
ptomatologie über  die  bekannte  Trias  der  Erscheinungen  hinaus  gefördert  und 
andererseits  auch  gewisse  „Formes  frustes*  in  die  Pathologie  der  Basedow 
eingeführt  zu  haben.  Sowohl  gewisse  psychische  Symptome  der  sog.  reiz- 
baren Schwäche  als  auch  vasomotorische  Phänomene:  Unmotivirte  Temperatur- 
steigerung, hat  man  mit  gewissen  Veränderungen  der  Functionen  der  Gross- 
hirnrinde beim  Basedow  in  Verbindung  zu  bringen  versucht:  Käst  hat  mit 
Wilbrand  zusammen  die  Störungen  am  Sehorgane  in  etwa  20  Fällen  von 
Basedow'scher  Krankheit  berücksicht  und  neben  den  bisher  schon  bekannten 
Symptomen  eine  tbeils  erhebliche,  theils  weniger  erhebliche  Ein- 
schränkung des  Gesichtsfeldes  constatiren  können.  Die  Stigmata  der 
Hysterie  fehlten  in  den  charakteristischen  Fällen  mit  Gesichtsfeldeinsohränkung 
vollkommen.  An  einer  Reihe  von  Schematen  demonstrirt  K.  seine  Befunde, 
die  bald  in  einer  ausführlichen  Arbeit  mitgetheilt  werden  sollen.  Gewisse 
Schwankungen,  denen  die  Grösse  des  Gesichtsfeldes  bei  den  Basedow- Patienten 
unterworfen  ist,    bringt  K.  in  Einklang   mit  den  Schwankungen,   welche   in 
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gleicher  Weise  andere  Symptome :  Herzpalpitation ,  allgemeine  Irritabilität, 
Temperatur-  and  yasomotoriscbe  Störungen,  zeigen.  Die  Gesichtsfeld  ei  nschrän- 
kung  ergänzt  nach  K.'s  Ansicht  in  gewissem  Sinne  den  sich  aaf  die  Hirnrinde 
beziehenden  Symptomencomple^  bei  der  Baaedow'schen  Krankheit. 

In  der  Discassion  erwidert  Herr  Käst  anf  eine  Anfrage  von  Herrn 
Manz,  ob  in  den  fraglichen  Fällen  Verändernngen  in  der  Giroalation  der 
Retina  nachzuweisen  gewesen  seien,  dass  die  darauf  bezüglichen  Untersuchun- 
gen noch  nicht  abgeschlossen  seien. 

XV.  Prof.  Thomas  (Freiburg  i.  B.):  üeber  einen  Fall  von  Menin- 
gitis eines  kleinen  Kindes. 

Bei  Meningitis  ist  das  Fieber  verschieden  bei  den  einzelnen  Verlaufs- 
arten. Die  wichtigste  Form  im  Kindesalter,  die  tuberculöse  Meningitis, 
zeichnet  sich  aus  durch  ein  massig  fieberhaftes  Anfangsstadium  von  wenig- 
tägiger  Dauer,  auf  welches  ein  durchschnittlich  ein  wöchentliches  Stadium  folgt, 
in  dem  die  Temperatur  —  bei  meist  abnorm  niedriger  Pulsziffer  —  normal, 
oder  subnormal,  oder  nur  Abends  leicht  gesteigert  sein  kann;  schliesslich  folgt 
das  Terininalstadium  mit  rasch  zu  den  bedeutendsten  Höben  ansteigender 
Corvo.  Bei  Convexitätsmeningitis  dagegen  ist  die  Temperatur  meist 
sehr  erheblich  gesteigert,  nur  ausnahmsweise,  bei  weniger  rapidem  Verlauf 
zum  Exitus  letalis,  finden  wir  auch  mittlere  Erhebungen.  Redner  beobachtete 
nun  den  Fall  eines  beim  Tode  beinahe  4  monatlichen  Kindes,  welches  im  An- 
fang des  4.  Lebensmonates  mit  Brusterscheinungen  erkrankte,  als  deren  Ur- 
sache sich  später  eine  Pneumonie  im  linken  Unterlappen,  sowie  eine  weniger 
umfängliche  gleiche  Affection  der  rechten  Lunge  mjt  sich  anschliessendem 
Empyem  erwies.  Schon  nach  kaum  Stägigem  Verlauf  begannen  Hirnsymptome, 
die  das  Kind  ins  Hilda-Kinderhospital  führten.  Nach  9tägigem  fieberlosem 
Verlauf  mit  hoher  Pulsfrequenz,  welcher  auf  einige  ganz  leicht  fieberhafte 
Tage  anschloss,  erfolgte  unter  neuer  massiger  Steigerung  der  Exitus.  Die 
Section  ergab  ausserordentlich  reichliche  Eitermassen  auf  Gonvexität  und 
Basis  des  Gross-  und  Kleinhirns  beider  Seiten ;  die  Eiterung  war  übrigens  nur 
durch  Pneumococcen  bewirkt  (von  Kahlden).  Es  verlief  also  hier 
eiterige  Meningitis  in  ganz  ähnlicher  Weise  wie  tuberculöse 
Meningitis,  was  das  Fieber  betrifft.  Die  Ursache  dürfte  zum  Theil  in  der 
massigen  Ernährung  gesucht  werden,  die  Folge  früher  überstandener  Darm- 
catarrhe.  Ueberhaupt  aber  zeigen  ganz  junge,  und  zumal  marastische  Kinder 
häufig  abnorm  niedrige  Temperaturen  bei  Krankheiten,  welche  sonst  hoch 
febril  zu  verlaufen  pflegen;  es  ist  dies  eine  Folge  relativ  geringer  Wärme- 
production  bei  sehr  erleichtertem  Wärmeabflusse ,  wegen  relativ  grosser  Ober- 
fläche bei  absolut  geringer  Masse  des  Körpers.  Redner  erinnert  gelegentlich 
an  den  Fall  eitriger  Meningitis  mit  intensivem  intermittirendem  Fie- 
ber, den  er  auf  der  Eisen  acher  Naturforscher- Versammlung  vortrug;  derselbe 
betraf  aber  einen  älteren  kräftigen  Mann. 

XVI.  Dr.  Schoenthal  (Heidelberg):  Zur  Symptomatologie  der 
Gehirntumoren. 
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Bei  einem  1 9jährigen,  erblich  belasteten  Hanne  traten  nach  starker 
psychischer  Anfregnng  psychische  Störangen  (Hallooinationen,  Angstzust&nde) 
and  allgemeine  Convnlsionen  aaf;  diese  letzteren  glichen  in  allen  ihren 
Merkmalen  vollkommen  den  hysterischen  Krampfanfällen:  Ein- 
setzen des  Anfalls  aaf  psychische  Anl&sae,  Beginn  mit  Respirationskrämpfen, 
typische  Art  der  Bewegangen  (grosse  Contorsionen ,  Are  de  cercle  u.  dergl.), 
Papillenreaction  vorhanden,  Bewnsstsein  erhalten,  zeitweiliges  Sistiren  des 
Anfalls  auf  Begiessang  mit  kaltem  Wasser,  öfters  Wein-  ncd  Lacbkrämpfe 
bei  dem  Anfalle  a.  s.  w.  Patient  starb  nach  1 6  tagiger  Beobachtung  in  der 
Klinik  an  Pneamonie.  —  Bei  der  Section  fand  sich  ein  haselnossgrosaes, 
nicht  scharf  umgrenztes,  sehr  gefässreiches  Gliom  im  Stabkranz  des 
linken  Frontallappens.  Vortragender  bespricht  insbesondere  die  That- 
sache,  dass  hier  die  hysterischen  Convulsionen  rein  symptomatische  waren  bei 
Vorhandensein  einer  schweren,  organischen  Gehirnkrankheit  und  betont  auf 
Grand  dieses  Falles  and  ähnlicher,  zam  Theil  der  Literatur  entnommenen 
Fälle ,  dass  hysterische  Krämpfe  nicht  immer  beweisend  für  das  Vorhanden- 
sein der  fanctionellen  Neurose  Hysterie  sind,  sondern  als  Symptom  bei  ana- 
tomischen Erkrankungen  des  Centralnervensystems  auftreten  können. 
Sohlnss  der  XV.  Versammlung  Mittags  I2V4  Uhr. 

Frankfurt  a/M.  und  Heidelberg  im  Juli  1890. 

Dr.  Leop.  Laquer.  Dr.  A.  Hoche. 
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xxm. 

Aus  dem  Laboratorium  der  psychiatrischen  und  Nerven- 
klinik in  Leipzig  (Prof.  Flechsig). 

Anatomische  Untersuchungen  über  den  Faserver- 

lauf  im  centralen  Höhlengran  und  den  Nerven- 

fasersehwnnd  in  demselben  bei  der  progressiven 

Paralyse  der  Irren. 

Von 
Dr.  H.  Schulz, 

PriTAtdocenteu  und  «rstem  AMistenten  der  Klinik. 

(Hierzu   Taf.  XI.  und  XII.) 

Den  Anlass  zu  den  Untersuchungen^  deren  Ergebnisse  in  Nachstehen- 
dem mitgetheilt  werden  sollen,  gab  die  Frage  nach  der  pathologisch- 
anatomischen Grundlage  der  reflectorischen  Pupillenstarre  als  Sym- 
ptom der  progressiven  Paralyse.  Diese  Frage  ist  zunächst  von  speciellem 
Interesse  deshalb,  weil  die  reflectorlsche  Pupillenstarre  nach  den 
Untersuchungen  von  Moeli,  Thomsen,  Siemerling,  Uhthoff 
eine  im  Verlaufe  der  progressiven  Paralyse  sehr  hiiufig  auftretende 
Erscheinung  ist  —  kommt  sie  doch  in  nahezu  der  Hälfte  aller  Fälle 
vor  —  und  als  ein  Frühsymptom  dieser  Krankheit  betrachtet  werden 
kann.  Weiterhill  bietet  aber  auch  die  progressive  Paralyse  bez.  die 
Fälle  mit  reflectorischer  Pupillenstarre  ein  reichhaltiges  Material  zur 
Losung  der  Frage  nach  dem  Verlauf  des  Pupillarreflexes  auf  Licht. 
Die  gegenwärtigen  Anschauungen  über  diesen  Reflexbogen  lassen  an 
Sicherheit  der  Detailkenntniss  noch  viel  zu  wünschen  übrig.  Wir 
besitzen  zwar  eine  grosse  Anzahl  von  Schemata,  welche  den  Ver- 
lauf des  Reizes  von  der  Retina  nach  dem  Centralorgan  und  von  da 
zurück  zum  Auge  theoretisch  ganz  gut  veranschaulichen.  Diese 
Schemata  stellen  aber  zum  grössten  Theile  nur  Annahmen  dar,  für 
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deren  Richtigkeit  der  Beweis  noch  gefanden  werden  soll.  Die  Rich- 
tung, welche  der  Reflexbogen  von  der  Retina  und  dem  Nerv,  opticus 
ans  bis  zurück  zum  Oculomotorius  einschlägt,  kann  bei  dem  ansser- 
ordentlich  complicirten  Bau  des  Gehirns  in  der  Gegend  der  Eintritts- 
stelle des  Opticus  beziehungsweise  der  Austrittsstelle  des  Oculomo- 
torius aus  dem  Gentralorgan  eine  so  verschiedenartige  sein,  dass  nur« 
von  einer  grossen,  alle  Möglichkeiten  berücksichtigenden  Untersu- 
chungsreihe ein  Erfolg  erwartet  werden  kann.  —  Bei  meinen  Unter- 
suchungen ging  ich  von  den  peripheren  Theilen  des  Reflexbogens  aus, 
weil  diese  die  relativ  einfachsten  Verhältnisse  darbieten.  Es  handelte 
sich  also  zunächst  darum,  die  Retina,  den  Opticus  in  seinem  Verlauf 
bis  zum  Chiasma,  und  andererseits  den  Oculomotorius  mit  seinen 
Aesten  in  Fällen  von  Paralyse  mit  reflectorischer  Pupillenstarre  zu 
untersuchen.  Das  Resultat  dieser  Untersuchungen  war  ein  negatives. 
In  20  Fällen  von  progressiver  Paralyse  mit  reflectorischer  Pupillen- 
starre konnte  ich  weder  an  der  Retina  beziehungsweise  an  der  Papilla 
N.  optici,  am  N.  opticus  bis  zum  Chiasma,  noch  an  dem  N.  oculo- 
motorius irgend  eine  pathologische  Veränderung  nachweisen.  Die 
betreffenden  Präparate  gehörten  Fällen  an,  an  welchen  während  des 
Lebens  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  normalen  Befund  er- 
wiesen hatte.  Die  Nerven  wurden  in  Hfiller'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtet und  auf  Querschnitten  nach  Anwendung  verschiedener  Färbe- 
methoden zumeist  nach  vorgängiger  Färbung  in  Picrocarmin  und 
Hämatoxylinalaun  untersucht.  Auch  wurde  das  Ganglion  ciliare 
in  allen  Fällen  mit  untersucht.  Nachdem  auf  diese  Weise  eine 
Betheiligung  des  peripheren  Theiles  des  Reflexbogens  an  dem  Zu- 
standekommen der  reflectorischen  Pupillenstarre  nach  den  heutigen 
Untersuchungsmethoden  ausgeschlossen  werden  musste,  kam  zunächst 
der  Tractus  opticus  und  N.  oculomotorius  in  seinem  weiteren  centra- 
len Verlauf  in  Betracht.  Ich  nahm  zuerst  den  N.  oculomotorius  vor, 
da  dieser  gegenüber  dem  Tractus  opticus  einfachere  Verhältnisse  dar- 
zubieten schien.  Indessen  zeigte  es  sich  bald,  dass  diese  Annahme 
für  den  Verlauf  der  Oculomotoriusfasern  nur  bis  zu  seiner  Kernregion 
berechtigt  war.  Die  Kernregion  selbst  bot  in  ihren  Beziehungen  zu 
den  Nachbargebilden  die  verschiedensten  Möglichkeiten  für  den  Wei- 
terverlauf der  Pupillarfasern.  Dies  galt  namentlich  für  die  an  die 
Kernregion  anstossende,  den  Aquaeductus  Sylvii  umgebende  graue 
Masse,  das  röhrenförmige  Grau.  Dasselbe  zeigt  in  den  Fällen,  die 
zunächst  zur  Untersuchung  kamen,  hochgradige  Veränderungen  lo 
Bezug  auf  seinen  Faserbestand.  Aber  bei  der  Durchsicht  der  über 
die  Anatomie  des  centralen  Höhlengraus  vorhandenen  Literatur  stellte 
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es  sich  heraus,  dass  über  die  äussere  Gestalt  und  Begrenzung  des- 
selben gegen  die  Nachbargebilde  zwar  schon  Untersuchungen  von 
Luys*),  Meynert**),  Forel***)  vorlagen,  dass  auch  die  mikrosko- 
pische Anatomie  der  zelligen  Elemente,  namentlich  der  sogenannten 
Nervenkerne,  sehr  eingehende  Bearbeitung  erfahren  hat,  dass  dagegen 
über  den  Faserverlauf  im  centralen  Höhlengrau  bis  jetzt  nur  spär- 
liche Mittheilungen  vorliegen. 

Es  war  daher  zunächst  meine  Aufgabe,  denselben  einer  eingehen- 
deren Betrachtung  zu  unterziehen. 

Meynert  (Stricker's  Handbuch)  versteht  unter  centralem  Höh- 
lengrau  diejenigen  Massen  grauer  Substanz,  welche  vom  Tuber  cine- 
reum  bis  zum  Conus  medullaris  des  Ruckenmarkes  sich  erstreckend, 
die  Innenfläche  des  Gentralorgans  auskleiden.  Er  rechnet  dabei  die 
Kerne  der  Hirnnerven  und  die  graue  Substanz  des  Ruckenmarks  mit  ein. 
Von  Faserzugen  im  centralen  Höhlengrau  erwähnt  er  nur  (I.  c.)  die  nach 
ihm  benannten  Gommissurenfasern  in  der  Gegend  des  Chiasma  N.  optici. 

Ganserf)  berichtet  über  ein  im  röhrenförmigen  Grau  des  Aquae- 
ductus Sylvii  verlaufendes  Faserbündel,  welches  zu  dem  vorderen 
Vierhngel  einerseits  und  den  Augenbewegungsnerven  andererseits  in 
Beziehung  zu  stehen  scheine. 

Weitere  Angaben  über  Faserznge  im  centralen  Höhlengrau  finden 
sich  dann  bei  Obersteinerff).  Derselbe  erwähnt  eine  schon  von 
Rochttt)  beschriebene  Schicht  feiner  markhaltiger,  grösstentheih 
longitudinal  verlaufender  Nervenfasern,  welche  den  Hypoglossuskern 
von  der  Ventrikeloberfläche  trennt  und  medial  und  noch  deutlicher 
lateral  von  jenem  keulenförmig  anschwillt. 

Weitere  Arbeiten  beziehentlich  Angaben  über  den  Paserverlauf 
im  centralen  Höblengrau  habe  ich  in  der  mir  zugängigen  Literatur 
einschliesslich  der  Lehrbücher  der  Hirnanatomie  nicht  finden  können. 

Verwerthen  konnte  ich  noch  einige  Beobachtungen,   welche  von 


*)  Reoherches  sur  le  Systeme  nervenx  cerebrospinal.    Paris  1873  und 
Iconographie  photographique  des  centres  nerveuz.    Paris  1873. 
**)  Strioker*s  Handbuch  der  Lehre  von  den  Geweben. 
***)  Beiträge  zur  Kenntniss  des  Thalamus  opticus  und  der  ihn  umgeben- 
den Gebilde  bei  den  Säugethieren.     XVL  Bd.  d.  Sitzuogber.  d.  k.  Akad.  der 
Wissensch.   III.  Abth.   Juniheft  1872. 

f)  Ueber  die  periphere   und  centrale  Anordnung   der  Sehnerven  fasern 
and  über  das  Corpus  bigeminum  anterius.    Dieses  Archiv  XIII.  Bd. 

ff)  Anleitung  beim   Studium   des   Baues  der  nervösen   Centralorgane. 
S.  219  und  312. 

ttt)  Referat  im  Neurol.  Centralbl.  1887.  8.  291. 
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TschischyJakowenko  und  ß  o  g  r  o  f  f  gelegentlich  ihrer  Untersnchangen 
über  benachbarte  Hirntheile  im  hiesigen  Laboratorinm  gemacht  hatten, 
und  welche  nur  zum  kleinen  Theil  veröffentlicht  sind.  Dieselben  be- 
treffen ausschliesslich  das  centrale  Höhlengrau  des  3.  Ventrikels  bis 
zur  hinteren  Gommissur  und  seine  Beziehungen  zum  Thalamus  und 
Linsenkern. 

Die  geringe  Kenntniss  von  dem  Faserverlauf  im  centralen  Höh- 
lengrau ist  begreiflich,  wenn  man  bedenkt,  dass  bis  vor  kurzer  Zeit 
die  bei  hirnanatomischen  Untersuchungen  angewandten  Methoden  zur 
Darstellung  und  weiteren  Verfolgung  derartig  feiner  Fasern,  wie  sie 
im  centralen  Höhlengrau  fast  ausschliesslich  sich  finden,  nicht  geeig- 
net waren.  Selbst  an  den  feinsten  und  sorgfältig  mit  Ammoniakcar- 
min  gefärbten  Schnitten  gelingt  es  nicht,  das  Fasernetz  im  centralen 
Höhlengrau  so  darzustellen,  dass  man  daraus  sichere  Schlüsse  auf  die 
Anordnung  der  Fasern  ziehen  könnte.  Den  Versuch  der  Färbung  mit 
Goldchlorid  musste  ich  bald  aufgeben,  da  diese  Methode  sich  bei 
Färbung  grosser  Schnitte  als  zu  unsicher  erwies.  Grosse  Schnitte, 
wie  sie  zur  Verfolgung  des  Faserverlaufs  nöthig  sind,  fielen  regel- 
mässig zu  dick  aus,  um  sich  mit  Goldchlorid  in  der  wunschenswer- 
then  Weise  deutlich  zu  färben.  Auch  die  von  Weigert  angegebenen 
Methoden  der  Färbung  mittels  Hämatoxylin  lieferten  keine  für  diesen 
Zweck  brauchbaren  Präparate,  weil  hier  die  feinen  Fasern  von  dem 
dunklen  Grunde  sich  nur  ungenügend  abheben. 

Den  nachfolgenden  Untersuchungen  ist  ausschliesslich  die  von  Pal 
angegebene  Modification  der  Weigert'schen  Methode  zu  Grunde  ge- 
legt worden.  Mit  derselben  gelingt  es  leicht,  die  feinsten  Fasern  in 
voller  Schärfe  auf  einem  hellen,  nahezu  weissen  Untergrund  darzu- 
stellen. Auf  die  Kriterien,  welche  bei  der  Anwendung  dieser  Methode 
zu  berücksichtigten  sind,  werde  ich  später  noch  zurückkommen.  Die 
Schnitte  wurden  mit  dem  Schanze 'sehen  Tauchmikrotom  angefertigt, 
und  zwar  sämmtlich  von  gleicher  Dicke,  nämlich  7  Theilstrich.e  des 
Mikrotoms  =  0,07  Mm. 

Die  zur  Untersuchung  gelangten  Gehirne  stammten  von  Menschen 
her,  welche  nicht  an  nervösen  Störungen  gelitten  hatten  und  zum 
Theil  an  innerlichen  Krankheiten,  zum  Theil  durch  Unglücksfälle  ge- 
storben waren. 

Es  standen  mir  bei  den  nachfolgenden  Untersuchungen  über  das 
centrale  Höhiengrau  des  Menschen  eine  Anzahl  in  verschiedener 
Richtung  durch  das  Organ  geführter  Schnitte  zur  Verfügung  nämlich 

1.  3  Schnittreihen  in  der  Meynert'schen  Querebene. 

2.  2  Schnittreihen,  parallel  der  Sagittalebene. 
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3.  1  horizontale  Schnittreihe;  dieselbe  reichte  von  den  Corpora 
mammillaria  bis  zum  distalen  Ende  des  Aquaeductus  Sylvii.  Dieselbe 
Schnittrichtung  auch  auf  die  Medulla  oblongata  auszudehnen,  erschien 
bei  den  mannigfachen  Oberflächenkrümmnngen ,  welche  der  IV.  Ven- 
trikel bietet,  nicht  zweckmässig. 

4.  Je  eine  Schnittreihe  schief  zur  Meynert'schen  Ebene  und 
zur  Sagittalebene. 

5.  Mehrere,  aber  nicht  ganz  lückenlose  Schnittreihen  von  einem 
6  Wochen  alten  Kinde,  von  Neugeborenen  und  7-  und  8 monatlichen 
menscblichen  Föten  parallel  zur  Meynert'schen  oder  zur  Sagittal- 
ebene. Die  Richtung  der  einzelnen  Schnitte  ist  in  das  beiliegende 
Schema  eingezeichnet. 

Die  Präparate  vom  menschlichen  Fötus  und  Neugeborenen  eigne- 
ten sich  leider  nicht  zur  Untersuchung  gewisser  Thelle  des  centralen 
Höhlengrau.  Dasselbe  nimmt  hier  zwar  einen  relativ  bedeutend 
grösseren  Raum  auf  dem  Querschnitt  [ein  als  bei  Erwachsenen,  es 
fehlen  aber  in  demselben  noch  mit  Ausnahme  der  Wurzelfasem  in 
den  Stilling'schen  Kernen  (nur  die  Kerngruppe  des  Oculomotorius- 
nnd  des  Trochleariskerns  nehmen  hier  eine  gesonderte  Stellung  ein) 
alle  anderen  Fasern.  Die  Untersuchung  einer  Schnittreihe  aus  dem 
Hirnstamm  eines  6  Wochen  alten  Kindes  ergab,  dass  auch  in  diesem 
Alter  das  centrale  Höhlengrau  noch  keine  markhaltigen  Fasern  fuhrt. 

Die  nachfolgenden  Untersuchungsresultate  beziehen  sich  daher  nur 
auf  den  Befund  am  erwachsenen  Menschen. 

Im  centralen  Höhlengrau,  soweit  es  die  Wand  des  III.  Ventrikels 
von  der  Gommissura  mollis  ab  abwärts,  die  Wand  des  Aquaeductus 
Sylvii,  den  Boden  derRautengrube  und  den  Gentralcanal  bis  zur  Pyrami- 
denkreuzung auskleidet  und  umgiebt,  lassen  sich  drei  ziemlich  bestimmt 
von  einander  abgegrenzte  Formationen  unterscheiden.  Es  sind  dies 
I.  das  Kemgrau, 
II.  das  netzförmige  Grau, 

III.  das  System  von  longitudinal  verlaufenden  Fasern  (dorsales 
Längsbündel). 

Mit  dem  Kerngrau  bezeichne  ich  zunächst: 

1.  die  Stilling'schen  Nervenkerne  und  diejenigen  Ganglien- 
zellengruppen  im  centralen  Höhlengrau,  welche  nicht  als  Ausgangs- 
punkt von  Wurzelfasem  der  Hirnnerven  anzusehen  sind.  Einige 
dieser  Kerne  sind  schon  beschrieben,  der  Nucleus  funiculi  teretis 
und    der    von   Westphal*)    beschriebene    Trochleariskeru.      Hierzu 


*)  Dieses  Archiv  Bd.  XVm.  S.  858. 
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kommt  noch  eine  Ganglienzellengruppe  in  der  Gegend  des  Facialis- 
kernes. 

Das  netzförmige  Gran  erreicht  seine  höchste  Entwickelang  im 
Verlauf  des  Aquaeductus  Sylvii.  Es  liegt  immer  nach  aossen  und 
ventralwärts  von  dem  System  von  Längsfasem,  das  dem  Gentralcanal 
zunächst  liegt. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  werde  ich  auf  das  Kerngrao  nur  in- 
soweit eingehen,  als  es  zum  Verständniss  des  Verlaufs  der  übrigen 
im  centralen  Höhlengrau  vorhandenen  Fasermassen  erforderlich  Ist 
Die  äussere  Configuration  und  die  Lagebeziehungen  zu  den  Nachbar- 
gebilden werde  ich,  weil  schon  bekannt,  fibergehen. 

An  einem  Querschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Medulla  ob- 
longata  etwas  oberhalb  des  Beginnes  der  Pyramidenkreuzung  sieht 
man  den  hier  elliptischen,  dorsal-ventral  mit  seiner  Längsaxe  gestell- 
ten Gentralcanal  ringförmig  umgebend,  einen  Kranz  feiner  qoerge- 
troffener  Nervenfasern  (Fig.  IdL),  welcher  in  unmittelbarer  N&he  des 
Gentralcanals  ziemlich  dicht  ist,  weiter  davon  wieder  an  Dichtigkeit 
abnimmt,  so  dass  er  in  der  Gegend  der  Hinterhörner  und  der  Seiten- 
stränge unmerklich  in  die  Umgebung  übergeht;  nur  nach  vorn,  nach 
der  Pyramidenkreuzung  hebt  er  sich  scharf  von  den  Fasern  der  vor- 
deren Commissur  ab.  Aus  diesem  Ring  gehen  einzeln  und  zu  klei- 
neren Büscheln  vereinigt  feine  Fasern  (Fig.  Ir.)  in  das  Fasernetz  der 
Vorderhörner  über. 

An  weiter  nach  oben  gelegenen  Schnitten  Fig.  II.  nimmt  die 
Ausdehnung  und  Dichtigkeit  dieses  Faserringes  immer  mehr  zu;  doch 
lassen  sich  hier,  am  unteren  Ende  der  Kerne  der  Bardach'schen 
Keilstränge  im  centralen  Höhlengrau  zwei  Schichten  unterscheiden, 
eine  den  Gentralcanal  umgebende  Schicht  (Fig.  2dl.)  dicht  gedrängt 
stehender  Fasern  und  eine  vorwiegend  sich  dorsal-  und  lateralwärts 
von  diesen  ausbreitende  faserärmere  Schicht,  in  welchen  die  Fasern 
kurz  abgeschnitten,  ziemlich  regellos  durcheinander  liegen  und  nicht 
mehr  eine  ausschliesslich  longitudinale  Richtung  einhalten. 

Aus  beiden  Schichten  gehen  feine  Fasern  in  die  Umgebung  ab. 
Aus  der  dicht  den  Gentralcanal  umgebenden  Schicht  verlaufen  feine 
Radiärfasern  in  grösseren  und  kleineren  Gruppen  ventral  und  lateral 
in  den  hier  schon  abgeschnürten  peripheren  Theil  des  Vorderhoms 
und  verlieren  sich  dort  zwischen  dem  Netz  feiner  Nervenfasern.  Aus 
der  faserärmeren  Schicht  gehen  feine  Fasern  radienförmig  nach  der 
Seite,  die  sich  nach  der  Gegend  der  Substantia  gelatinosa  (Fig.  2r*.) 
wenden  und  wahrscheinlich  in  dem  Fasernetz  derselben  endigen. 

Das  centrale  Höhlengrau  in  seiner  faserärmeren  Schicht  ist  aber 
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auch  mit  den  HinterstrfiDgen  verbnndeD,  durch  Fasern,  welche  man 
auf  Querschnitten  in  den  Zwischenräumen  zwischen  den  einzelnen 
Bundein  der  Hinterstränge  in  der  Richtung  nach  dem  Centralcanal 
zu  ziehen  sieht. 

Auf  Längsschnitten  sind  diese  Fasern  (Fig.  16  a.)  deutlicher  dar- 
zustellen. Dieselben  stellen  Faserbündel  dar,  welche  in  Abständen 
von  0,25 — 0,5  Mm.  von  einander,  die  Längsfasern  der  Hinterstränge 
kreuzend  in  das  centrale  Höhlengrau  eintreten,  an  der  Grenze  des- 
selben gegen  die  Hinterstränge  in  einem  Bogen  nach  oben  umbiegen 
und  auseinandergehend  in  dem  Fasernetz  des  centralen  Höhlengraues 
sich  auflösen. 

Ich  will  hier  gleich  das  weitere  Verhalten  der  faserarmen 
Schiebt  anführen.  Dieselbe  wird,  je  mehr  der  Centralcanal  sich  zum 
IV.  Ventrikel  öffnet,  um  so  weiter  zur  Seite  gedrängt,  die  Zahl  der 
darin  vorhandenen  Fasern  wird  immer  geringer,  bis  sie  schliesslich 
ohne  deutliche  Abgrenzung  in  die  die  Corpora  restiformia  medialer- 
seits  begrenzende  gelatinöse  Schicht  übergeht. 

Verfolgt  man  die  dicht  um  den  Centralcanal  gelegene  Schicht 
feiner  Nervenfasern  weiter  nach  oben,  so  sieht  man,  wie  dieselbe 
in  ihrem  Verlaufe  zu  beiden  Seiten  des  hier  schlitzförmigen  mit  der 
Längsaxe  dorso- ventral  verlaufenden  Centralcanals  an  Breite  beträcht- 
lich zunimmt  (Fig.  3  und  4  dl.}.  Diese  Ausdehnung  in  die  Breite  wird 
dadurch  veranlasst,  dass  sich  zwischen  die  einzelnen  Fasern  zuerst 
einzelne,  dann  in  grösserer  Anzahl  auftretende  Ganglienzellen  ein- 
schieben: die  Ganglienzellen  des  Hypoglossuskerns.  Es  gehen  dabei 
an  allen  Stellen  der  Fasernschicht  in  Gruppen  Radiärfasern  nach  der 
Seite  und  ventralwärts  ab  zwischen  den  Bündeln  der  Schleifenkreu- 
zuog  (Fig.  4r.)  hindurch  in  die  hier  bereits  zur  Formatio  reticularis 
grisea  umgewandelte  Fortsetzung  der  Vorderhörner.  Die  feinen  Ra- 
diärfasern sind  deutlich  durch  ihr  feineres  Caliber  von  den  weiter 
medial  gelegenen  stärkeren  Wurzelfasern  des  Hypoglossus  unter- 
schieden. 

An  Schnitten,  welche  ungefähr  durch  die  Mitte  der  Längsaus- 
debnung  des  Nucl.  Hypoglossi  gelegt  sind,  sieht  man,  dass  die  Schicht 
feiner  Fasern  dichter  geworden  ist  und  wie  eine  Kappe  (Fig.  5  dl.) 
dem  Hypoglossuskern  aufsitzend,  diesen  vom  Ependym  des  IV.  Ven- 
trikels trennt.  Die  Faserschicht  ist  weiter  cerebralwärts  über  der 
dorsalen  Seite  des  Hypoglossuskernes  ziemlich  dünn,  schwillt  aber  zu 
beiden  Seiten  desselben  keulenförmig  an  und  bildet  hier  das  von  Koch 
(1.  c.)  und  Ob  er  st  ein  er  (1.  c.)  beschriebene  weisse  Markfeld. 

Es  ist  meines  Brachtens  hier  der  Ort,  auf  die  Beziehungen  dieses 
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den    Hypoglossuskern    deckeDden    Bfindels    longitudinal    verlaufender 
Fasern  zu  demselben  näher  einzugehen. 

Man  sieht  auf  Schnitten,  welche  schief  zur  Meyner tischen  Ebene 
durch  die  MeduUa  oblongata  gelegt  sind,  aus  dem  Bündel  feine  Fasern 
abgehen,  welche  in  den  Hypoglossuskern  eintreten  und  sich  darin 
verlieren,  oder  auch  denselben  durchziehen  und  mit  den  Wurzelfasern 
wieder  verlassen.  Ob  diese  Fasern  nun  mit  den  Wurzelfasern  weiter 
ziehen  oder  von  denselben  abbiegen  und  in  die  Format,  reticularis 
grisea  eintreten,  konnte  ich  auf  meinen  Präparaten  nicht  mit  Sicher- 
heit entscheiden.  Es  hatte  aber  in  der  That  manchmal  den  Anschein, 
als  ob  diese  Fasern  bei  den  Wurzelfasern  des  Hypoglossus  blieben. 
Jedenfalls  wird  das  Fasernetz  des  Hypoglossuskernes  ausser  von  den 
Wurzelfasern,  die  sich  durch  ihr  stärkeres  Galiber  deutlich  markiren, 
vorwiegend  von  jenen  aus  dem  longitadinalen  Bündel  kommenden 
feinen  Fasern  gebildet.  Das  Bündel  giebt  aber  auch  noch  an  der 
lateralen  Seite  des  Hypoglossuskerns  zwischen  diesem  und  dem  Glosso- 
pharyngeuskern  zahlreiche  in  Gruppen  in  die  Formatio  reticularis 
grisea  ziehende  Fasern  ab,  welche  sich  in  der  grauen  Substanz  der- 
selben (Fig.  5r.)  radienförmig  ausbreiten  und  verlieren. 

In  die  Format,  retic.  alba  aber  habe  ich  keine  aus  dem  Bündel 
kommende  Fasern  ziehen  sehen.  Die  mediale  Grenze  dieser  Radiär- 
fasern  wird  hier  gebildet  von  den  Wurzelfasern  des  N.  hypoglossus, 
die  laterale  von  denen  des  N.  glossopharyngeus. 

Am  oberen  Ende  des  Hypoglossuskerns  treten  in  den  lateralen 
Theilen  des  über  ihn  hinwegziehenden  Bündels  longitudinaler  Fasern, 
das  ich  der  Kürze  halber  als  „dorsales  Längsbündel*"  bezeichnen 
möchte,  einzelne  Ganglienzellen  auf,  die  an  Zahl  mehr  und  mehr  zu- 
nehmen und  schliesslich  in  den  Vaguskern  übergehen.  Das  dorsale 
Längsbündel  zieht  zwischen  den  Ganglienzellen  hindurch  und  rückt 
mit  der  Hauptmasse  seiner  Fasern  an  die  laterale  Seite  des  Yagns- 
kerns,  denselben  in  gleicher  Weise  wie  den  Hypoglossuskern  von  oben 
und  den  Seiten  her  bedeckend.  Es  lässt  sich  ziemlich  scharf  von 
dem  Fasernetz  des  Vaguskerns  abgrenzen.  Medialwärts  von  dem 
'/äguskern,  von  diesem  durch  das  dorsale  Längsbündel  getrennt,  liegt 
der  Nucl.  funic.  teretis,  welcher  an  seiner  der  Ventrikeloberfiäche 
zugekehrten  lateralen  und  medialen  Seite  ebenfalls  von  einem  Kranz 
feiner,  längsverlaufender  Fasern,  einem  Theil  des  dorsalen  Längsbfin 
dels,  umsäumt  ist. 

Das  Fasernetz  des  Nucl.  vagi  und  des  Nucl.  funic.  teretis  besteht 
aus  einem  dichten  Filz  feiner  Nervenfasern,  welche  eine  bestimmte 
Anordnung  nicht  erkennen  lassen. 
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Aus  dem  dorsalen  Längsbündel  (Fig.  7 dl.)  treten  zum  Theil  durch 
den  Nucl.  vagi  hindurch,  grösstentheils  aber  an  seiner  lateralen  Seite 
(Fig.  7 r.)  feine  Radiärfasern  in  die  Formatio  reticularis,  ähnlich  wie 
iu  der  Gegend  des  Hypoglossuskerns. 

Mit  der  Ausdehnung  der  Ventrikeloberfläche  in  der  Höhe  des 
Acusticuskeraes  breitet  sich  auch  das  dorsale  Längsbfindel  mehr 
ans  und  bedeckt  schliesslich  den  Boden  des  Ventrikels  in  seiner 
ganzen  Breitenausdehnung.  Durch  die  grössere  Ausdehnung  in  die 
Fläche  wird  es  bedingt,  dass  hier  die  Fasern  weniger  dicht  neben 
einander  stehen  und  das  dorsale  Längsbündel  iu  Form  eines  ziemlich 
schmalen  Raumes  longitudinal  verlaufender  Fasern  unter  dem  Boden 
des  Ventrikels  sich  ausbreitet,  nachdem  es  vorher  die  Striae  acusticae 
passirt  hat,  an  deren  ventraler  Seite  es  hindurch  geht.  Daher  kommt 
es,  dass  auf  Querschnitten  die  der  Mittellinie  näher  liegenden  Fasern 
rein  quer  getroffen  sind,  währeud  die  weiter  lateralwärts  gelegenen 
von  der  Seite  gegen  die  Mitte  hin  zu  ziehen  scheinen. 

Im  Bereich  des  Acusticuskernes  liegt  das  dorsale  Längsbundel 
nicht  direct  der  Fasermasse  desselben  auf,  sondern  es  ist  ein  schmaler 
Saum  regellos  durcheinander  gewirrter,  feiner  Fasern  zwischen  Kern 
und  Längsbundel  eingeschoben,  d^r  sich  ähnlich  wie  das  Längsbändel 
über  die  ganze  Breite  des  Ventrikels  erstreckt.  Es  ist  mir  nicht  ge- 
lungen', eine  scharfe  Grenze  zwischen  diesem  Saum  netzförmig  an- 
geordneter Fasern  und  dem  Acusticuskern  aufzufinden.  Obersteiuer 
bildet  in  seinem  Buch  in  Fig.  118  dieses  in  die  Breite  sich  erstreckende 
zwischen  Acusticuskern  und  Boden  des  Ventrikels  liegende  Feld  ab, 
ohne  dasselbe  indessen  näher  zu  bezeichnen. 

Aus  dem  dorsalen  Längsbundel  gehen  in  der  Gegend  des  Acusticus- 
kernes ebenfalls  Radiärfasern  durch  diesen  Kern  nach  der  Formatio 
reticularis,  ohne  dass  man  sie  weiter  als  bis  in  diese  hinein  ver- 
folgen könnte. 

Verfolgt  man  das  dorsale  Längsbündel  in  •  seinem  Verlauf  weiter 
nach  oben,  so  sieht  man,  wie  aus  demselben  in  der  Höbe  des  Facialis- 
kerns  feine  Fasern  ventralwärts  ziehen  in  den  Facialiskern  und  in 
die  Substantia  gelatinosa.  Dieselben  sind  mit  den  aufsteigenden  F. 
cialiswurzeln  wegen  ihres  geringeren  Calibers  kaum  zu  verwechseln. 
Das  Feld  der  Formatio  reticularis  in  dieser  Gegend,  welches  Radiär- 
fasern aus  dem  dorsalen  Längsbündel  aufnimmt,  rückt,  je  weiter 
cerebral wärts  die  Schnitte  liegen,  immer  mehr  nach  der  Seite;  seine 
Flächenausdehnung  nimmt  immer  mehr  ab.  In  der  Höhe  des  Facialis- 
kerns  wird  es  begrenzt  medial  von  diesem,  lateral  von  der  Substantia 
gelatinosa. 
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Es  lassen  sich  daher  hier  und  noch  deutlicher  weiter  cerebral- 
wärts,  z.  B.  in  der  Gegend  des  Trigeminaskerns,  zwei  Abtheiluogen 
am  dorsalen  Längsbundel  (Fig  8  dl.)  unterscheiden,  die  allerdings 
ohne  scharfe  Grenze  ineinander  übergehen: 

1.  eine  medial  gelegene,  aus  dicht  nebeneinander  stehenden 
Fasern  bestehende,  welche  in  longitndinaler  Richtung  ziehen; 

2.  eine  lateral  von  dieser  gelegene  Abtheilung,  deren  Fasern 
neben  dem  longitudinalen  noch  einen  von  medial  nach  lateral  gerich- 
teten Verlauf  nehmen.  Die  Fasern  dieser  Abtheilung  ziehen  in  die 
Formatio  reticularis. 

Das  dorsale  Längsbündel  nimmt  cerebralwärts  an  Häcl^igkeit  zu, 
es  nimmt  die  ganze  Ausdehnung  des  Bodens  des  IV.  Ventrikels  ein 
und  erstreckt  sich  auch  seitwärts  etwas  auf  die  Seiten  Wandungen 
desselben,  diese  bis  zu  den  Eleinhirnschenkeln  mit  einer  Schicht  Ion- 
gitudinal  verlaufender  Fasern  überziehend. 

Den  Winkel,  welchen  Boden  und  Seitenwand  des  IV.  Ventrikels 
mit  einander  bilden,  füllen  bereits  in  der  Höhe  des  Abducenskerns 
schräg  von  dorsal  und  medial  nach  ventral  aussen  verlaufende,  aus 
dem  dorsalen  Längsbündel  stammende  Fasern  aus.  Diese  Fasern 
werden  noch  deutlicher,  nehmen  an  Masse  noch  zu  in  der  Gegend 
der  gekreuzten  Trigeminuswurzel. 

In  dieser  Gegend,  bei  manchen  Individuen  auch  noch  etwas 
weiter  distalwärts,  durchschnittlich  ungefähr  6  Mm.  cerebralwärts 
vom  oberen  Ende  des  Abducenskerns  beginnt  zwischen  dem  dorsalen 
Längsbündel  einerseits  und  dem  hinteren  Längsbündel  und  der  For- 
matio reticularis  andererseits  eine  Schicht  grauer  Substanz  sich  ein- 
zuschieben, in  welcher  feine  Nervenfasern  ein  lockeres  Fasernetz 
bilden.  In  das  Fasernetz  eingestreut  finden  sich  einzelne  oder  zu 
grösseren  Gruppen  vereinigte  Ganglienzellen.  Zwei  dieser  Ganglien- 
zellengruppen sind  schon  beschrieben,  der  eine  ist  der  Nucl.  aquae- 
ductus  Sylvii  (Krause),  die  andere  scheint  mir  mit  dem  von  West- 
phal*)  beschriebenen  Kern  im  Trochlearisgebiet  identisch  zu  sein 
(Fig.  9  nt.).  Diesen  beiden  Kernen  möchte  ich  noch  eine  kleinere 
Gruppe  von  Ganglienzellen  anreihen,  die  sich  in  der  Gegend  der  ge- 
kreuzten Trigeminuswurzel  scharf  von  der  Umgebung  abhebt. 

Das  Fasernetz  dieser  Zellengruppe  bietet  nichts  Besonderes,  die 
genauere  Beschreibung  der  Zellengruppe  gehört  nicht  hierher.  In 
das  Fasernetz,  welches  diese  Ganglienzellengruppen  umgiebt,  strahlen 
zahlreiche  Fasern  aus  dem  dorsalen  Längsbündel  ein. 


•)  Dieses  Archiv  Bd.  XVIII.  S.  859 
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Der  Raam,  welchen  das  centrale  Höhlengrau  anf  d'em  Querschnitt 
einnimmt,  nimmt  am  distalen  Ende  des  Aquaeductus  Sylvii  bedeutend 
zu.  Diese  Vermehrung  der  Oberfläche  ist  bedingt  einerseits  durch 
die  Zunahme  der  oben  erwähnten  Schicht  grauer  Substanz,  anderer- 
seits dadurch,  dass  die  Fasern  des  dorsalen  Längsbundels  (Fig.  9  dl.}) 
welche  bis  jetzt  noch  dicht  nebeneinander  lagen,  etwas  auseinander 
zu  rücken  beginnen.  Der  Raum  zwischen  ihnen  wird  durch  kleine 
Ganglienzellen  ausgefüllt.  Diese  Auflockerung  des  dorsalen  Längs- 
bundels ist  jedoch  nicht  so  stark,  dass  dadurch  der  Charakter  eines 
geschlossenen,  selbständigen  Faserzuges  verloren  ginge. 

Das  Grössen verhältniss  des  dorsalen  Längsbundels  zu  dem  unter 
ihm  liegenden  Grau  ist  so,  dass  an  einer  Stelle,  welche  ungefähr  den 
Locus  coeruleus  in  der  Mitte  seiner  Längsausdehnung  an  seinem  me- 
dialen Rande  trifft,  die  Höhe  des  gesammten  centralen  Höhlengrau 
im  dorso-yentralen  Durchmesser  ungefähr  3  Mm.  beträgt,  wovon  1,3  Mm. 
auf  das  dorsale  Längsbündei  kommt. 

Aus  dem  dorsalen  Längsbündel  sieht  man  auch  hier  zahlreiche 
Radiärfasern  zwischen  den  Zellen  des  Loc.  coeruleus  (Fig.  9  r.)  hin- 
durch nach  aussen  und  ventral wärts  ziehen. 

Mit  dem  Auftreten  der  hinteren  Vierbügel  wird  der  Faserverlauf 
im  centralen  Höhlengrau,  welcher  bis  dahin  ein  ziemlich  einfacher 
war,  bedeutend  complicirter  dadurch,  dass  von  jetzt  ab  eine  Anzahl 
benachbarter  Gebilde  mit  dem  centralen  Höblengrau  in  Beziehung 
treten;  dahin  gehören  die  hinteren  und  die  vorderen  Vierhögel,  die 
hintere  Commissur,  der  Thalamus  opticus.  Im  unteren  Drittel  des 
Aquaeductus  Sylvii  beginnt  in  der  Anordnung  der  einzelnen  Forma- 
tionen eine  Aenderung  einzutreten.  Das  dorsale  Längsbändel  ist  um 
die  ventrale  Hälfte  der  Oeffnung  des  Aquaeductus  berumgelegen  und 
besteht  aus  ziemlich  dicht  nebeneinander  liegenden,  feinen,  longitu- 
dinal  verlaufenden  Fasern  (Fig.  9  dl.).  Ventralwärts  von  dem  dor- 
salen Längsbündel,  zwischen  diesem  und  dem  hinteren  Längsbündei 
befindet  sich  der  schon  oben  erwähnte  WestphaPsche  „Trochlearis- 
kern''  (Fig.  9  nt.).  In  der  Mittellinie  tritt  jetzt  zwischen  die  hin- 
teren Längsbündel  sich  einschiebend,  eine  zapfenförmige  Ausstülpung 
des  centralen  Höhlengrau  auf  (Fig.  9  nc.)*).  Dieselbe  ist  in  ihrer 
L&ngsausdehnung  am  besten  auf  Längsschnitten  zu  sehen.    Liegt  der 


*)  Dieselbe  scheint  mit  dem  von  Bechterew  (Neurol.  Centralbl.  1885. 
S.  339)  beschriebenen  Kucl.  central,  sup.  identisch  zu  sein.  Bechterew 
läaat  seinen  Nncl.  central,  sup.  allerdings  schon  an  der  oberen  Grenze. der 
Brücke  endigen. 
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Schnitt  ziemlich  parallel  der  Sagittalebene,  so  sieht  man  (Fig.  16  nc.) 
wie  im  Anschluss  an  eine  Einbuchtung,  die  der  Aquaedoctos  Sylvii 
ungefähr  im  distalen  Drittel  seiner  Länge  zeigt,  ein  Streifen  grauer 
Substanz  sich  im  Bogen  cerebral-  und  ventralwärts  erstreckt,  parallel 
dem  Verlauf  der  medialen  Bündel  des  hinteren  Längsbundels,  welche 
hier  einen  eigenthümlichen  schlangenförmigen  Verlauf  nehmen.  Die 
Fasern  dieser  zapfenförmigen  Ausstülpung  des  centralen  Höhlengrao 
gehen  ebenfalls  im  Bogen  cerebral-  und  ventralwärts  und  stammen 
aus  dem  dorsalen  Längsbündel.  Die  dorsalen  zwei  Drittel  des  cen- 
tralen Höhlengraus,  soweit  dieselben  vom  hinteren  Vierhügel  über- 
deckt sind,  sind  eingenommen  von  einem  Netzwerk  feiner  Nervenfasern 
(Fig.  9  b.},  in  welches  aus  den  hinteren  Vierhügeln  radienförmig 
feine  Fasern  einstrahlen.  An  den  Seiten  des  centralen  Höhlengraus, 
da  wo  die  Begrenzung  durch  die  Querschnitte  der  absteigenden  Tri- 
geminuswurzel  gebildet  «wird,  treten  zwischen  den  Bündeln  derselben 
hindurch  feine  Fasern  (Fig.  9  r.)  aus  in  der  Richtung  nach  der  la- 
teralen Schleife  in  ein  Feld,  welches  vorwiegend  von  Längsfasern  und 
grauer  Substanz  gebildet  ist  und  dorsal  von  der  ventralen  Seite  der 
hinteren  Vierhügel,  lateral  von  der  Schleifenschicht  und  ventral  von 
den  Bindearmen  begrenzt  ist. 

Aber  auch  ventralwärts  zwischen  den  Bündeln  des  hinteren  Längs- 
bändels hindurch  ziehen  feine  Fasern,  die  sich  indessen  nicht  weiter 
verfolgen  lassen. 

Bedeutend  complicirter  wird  der  Faserverlauf  im  centralen  Höhlen- 
grau auf  Querschnitten,  welche  ungefähr  an  der  Grenze  des  vorderen 
und  mittleren  Drittels  der  vorderen  Vierhügel  durch  das  Organ  gelegt 
sind.  Die  ventrale  Seite  des  centralen  Höhlengrau  wird  gebildet  von 
der  Gruppe  der  Oculomotoriuskerne  (Fig.  Uno.). 

Auf  die  Form  derselben  und  ihre  Lagebeziehungen  zu  einander 
will  ich  hier  nicht  weiter  eingehen,  dieselben  sind  bereits  von  anderer 
Seite  ausführlich  beschrieben  worden;  ebenso  ist  der  Verlauf  der 
Wurzelfasern  in  den  Kernen  bereits  bekannt. 

Ausser  den  Wurzelfasern  findet  sich  in  den  Oculomotoriuskernen 
noch  ein  dichtes  Netzwerk  aus  feinen  Fasern  bestehend,  das  seine 
Fasern  sowohl  aus  dem  netzförmigen  Grau  als  auch  aus  dem  dorsalen 
Längsbündel  bezieht.  Namentlich  auf  Längsschnitten  ist  leicht  zu 
sehen,  dass  Fasern,  aus  dem  centralen  Längsbündel  central  umbiegend, 
in  die  Oculomotoriuskerne  übergehen. 

Hier  findet  sich  auch,  dem  lateralen  Drittel  des  hinteren  Lftngs- 
bündels  dorsal  aufsitzend,  eine  schmale  Gruppe  von  Ganglienzellen 
in  ein  dichtes  Netz  feiner  Fasern   eingebettet.    Dieses  Fasernetz  ist 
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dorsal  nicht  deutlich  von  dem  netzförmigen  centralen  Höhlengrau  ab- 
zugrenzen und  bezieht  anscheinend  seine  Fasern  aus  diesem.  Aus 
dem  Fasernetz  dieses  kleinen  Kerns  ziehen  Bündel  feiner  Fasern  durch 
die  Zwischenräume  zwischen  den  einzelnen  Fasergruppen  des  hinteren 
Längsbfindels  hindurch  in  den  rothen  Kern,  um  sich  dort  aufzulösen, 
Das  dorsale  Längsbündel  (Fig.  11  dl.)  wird  ventral  begrenzt  von 
der  Gruppe  der  Oculomotoriuskerne,  dorsal  vom  Boden  des  Aquae- 
ductus Sylvii  und  umgiebt  jetzt  auch  die  ventrale  Hälfte  der  Seiten- 
wandung des  Aquaeductus  mit  einem  ungefähr  2  Mm.  breiten  Saum. 
Lateral  und  dorsal  von  dem  dorsalen  Längsbündel,  dorsal  umschlossen 
von  den  Bogenfasern  des  vorderen  Vierhügels,  lateral  von  der  ab- 
steigenden Trigeminuswurzel  dehnt  sich  das  netzförmige  Grau  aus. 
Zwischen  den  Fasern  der  absteigenden  Trigeminuswurzeln  hindurch 
gehen  Fasern  aus  dem  netzförmigen  Grau  in  die  Formatio  reticularis 
(Fig.  11.  r.). 

Aus  dem  vorderen  Yierhügel  gehen  zahlreiche  Fasern  radien- 
förmig  in  das  netzförmige  Gran.  Unter  diesen  fällt  eine  Gruppe 
(Fig.  llc\)  etwas  dichter  neben  einander  verlaufender  Fasern  beson- 
ders auf,  welche  in  der  Nähe  der  Zellen  des  motorischen  Trigemtnus- 
kernes  in  das  centrale  Höhlengrau  übergeht  und  in  dorso  -  lateraler 
Richtung  aus  dem  tiefliegenden  Mark  des  vorderen  Vierhügels  zu 
kommen  scheint. 

Diese  radiär  beziehungsweise  dorso -ventral  verlaufenden  Fasern 
scheinen  mir  die  schon  von  Meynert  (Stricker*s  Handbuch  S.  749) 
beschriebenen  zu  sein.  Forel*^)  bezweifelt  das  Vorkommen  dieser 
Radiärfasern ,  ebenso  wie  die  Einschaltung  spindelförmiger  Zellen  in 
dieselben.  Nach  Meynert's  Ansicht  sollen  diese  Fasern  einen  Ver- 
bindungsapparat des  Vierhügelgrau  mit  dem  Grau  des  Aquaeductus, 
in  das  die  Ursprungsmassen  der  Augenmuskelnerven  eingebettet  sind, 
herstellen,  was  Forel  für  unmöglich  hält. 

Ich  habe  die  eingeschalteten  Zellen  Meynert 's  auch  nicht  sehen 
können,  auch  nicht  an  Präparaten,  die  mit  Picrocarmin  und  Pal 'scher 
Färbung  doppelt  gefärbt  waren. 

Auf  Querschnitten,  welche  noch  weiter  cerebralwärts  liegen  und 
ungeföhr  die  Gegend  des  cerebralen  Endes  der  Oculomotoriuskern- 
gruppe  treffen,  wird  das  Bild  des  centralen  Höhlengrau  ein  wesent- 
lich anderes.  Diese  Veränderung  kommt  durch  das  Auftreten  massen- 
hafter feiner,  vorwiegend  sagittal  und  dorsoventral  verlaufender  Fasern 


^)  Untersuchungen  über  die  Haubenregion  etc.    Dieses  Archiv  Bd.  VII. 
S.  457. 
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zu  Stande,  welche  die  Lichtung  des  Aquaeductus  schliesslich  von 
allen  Seiten  umgeben  (Fig.  12  dl.).  Das  netzförmige  Grau  nimmt 
an  Masse  von  der  Mittellinie  und  ventralwärts  immer  mehr  ab  und 
verschwindet  schliesslich  kurz  vor  der  Erweiterung  des  Aquaeductus 
in  den  III.  Ventrikel  ganz. 

Das  centrale  Höhlengrau  des  III.  Ventrikels  wird^  ganz  ausgefüllt 
von  einem  Gewirr  in  verschiedener  Richtung  durcheinander  laufender 
feiner  Fasern,  das  sich  nur  schwer  und  nur  mit  Zuhülfenahme  von 
Sagittal«*  und  Horizontalschnitten  auf  einzelne  Faserzüge  reduciren 
lässt.  Ich  will  daher  die  weitere  Beschreibung  des  Faserverlaufs  im 
Wesentlichen  im  Anschluss  an  Sagittalschnitte  geben. 

Bei  der  Beschreibung  der  Fasern  des  centralen  Höhlengrau  in 
dieser  Gegend  will  ich  noch  auf  das  Vorhandensein  einiger  Faser- 
gruppen aufmerksam  machen,  welche  an  der  dorsalen  Seite  des  rothen 
Kerns  in  Bündeln  von  6 — 8  und  10  Fasern  (Fig.  12  f.)  im  netzför- 
migen Grau  schräg  von  innen  ventral- dorso-lateralwärts  ziehen.  Die- 
selben scheinen  mir  entweder  aus  dem  rothen  Kern  zu  kommen  oder 
eine  Fortsetzung  des  hinteren  Längsbündels  zu  sein.  Sie  nehmen 
weiter  cerebralwärts  an  Zahl  bedeutend  zu.  Deber  das  centrale 
Höhlengrau  hinaus  habe  ich  sie  nicht  verfolgen  können. 

Bei  der  weiteren  Verfolgung  einzelner  Faserzüge,  namentlich  im 
Infundibulum  und  in  den  ventralen  Theileu  des  centralen  Höhlengraus 
des  III.  Ventrikels  wird  man  Querschnitte  indessen  nicht  entbehren 
können.  ^  An  Sagittalschnitten,  welche  in  der  Mittellinie  und  etwas 
seitlich  davon  gefuhrt  sind,  sieht  man  von  der  Wandung  des  III.  Ven- 
trikels her  Längsfasern,  theils  dorsal,  theils  ventral  kommend,  nach 
der  Oeffnung  des  Aquaeductus  Sylvii  zustreben  (Fig.  15.}.  Die  vorher 
in  grösseren  Abständen  von  einander  verlaufenden  Fasern  rücken  in 
der  Nähe  der  engen  Mündung  des  Aquaeductus  mehr  zusammen,  um 
sich  nachher,  sobald  sie  dieselbe  passirt  haben,  in  das  centrale  Grau 
nach  verschiedenen  Richtungen  hin  auszubreiten. 

Es  lassen  sich  in  dem  Grau  des  III.  Ventrikels,  welches  dem 
Thalam.  opticus  aufliegt,  4  Faserzüge  unterscheiden: 

1.  ein  Faserzug,  welcher  ans  dem  Ganglion  habenuiae  beziehungs- 
weise dem  Centre  median*)  (Lnys)  des  Thalamus  opticus  kommt 
(Fig.  15  a.); 

2.  ein  Faserzug,  welcher  aus  der  Gegend  des  Infundibulum  oder 
vielleicht  aus  diesem  selbst  kommend  in  der  Raphe  nach  oben  steigt. 


*)  Hauptkern  (v.  Tchisch)  a.  Berichte  der  K.  Sachs.  Gesellschaft  der 
Wiss.  1886. 
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dessen  directe  Fortsetzung  vorwiegend  das  dorsale  Längsbündel  bildet 
(Fig.  15  b.); 

3.  Fasern,  welche  ans  den  ventral  and  dorsal,  beziehungsweise 
frontal  gelegenen  Theilen  des  Thalamus  opticus  (vielleicht  auch  aus 
dessen  lateralem  Kern)  kommend  in  das  ihn  überziehende  centrale 
Höhlengrau  einstrahlen  und  in  diesem  nach  dem  Aquaeductus  Sylvii 
ziehen  (Fig.  15  c'.). 

4.  Fasern,  welche  in  Gestalt  kurzer,  feiner  Striche  in  dorso- 
ventraler  Richtung  von  aussen  nach  der  Mittellinie  zu  ziehen.  Ueber 
Ursprang  und  Endigung  dieser  Fasern  konnte  ich  an  meinen  Präpa- 
raten keinen  Aufschluss  gewinnen  (Fig.  15  d.). 

Die  unter  1  bis  3  aufgeführten  Fasern  streben  der  Hündung  des 
Aquaeductus  zu,  passiren  dieselbe  dicht  aneinander  gedrängt  und 
gehen  dann  wieder  auseinander,  um  sich  in  dem  centralen  Grau  des 
Aquaeductus  zu  zerstreuen. 

Den  grösseren  Theil  der  in  den  Aquaeductus  einstrahlenden  Fasern 
formirt  das  dorsale  Läugsbündel.  An  der  Bildung  desselben  bethei- 
ligt sich  der  unter  No.  2  aufgeführte,  aus  der  Gegend  des  Infundi- 
bulam  kommende  und  der  unter  No.  3  genannte  aus  den  cerebralwärts 
und  ventral  gelegenen  Theilen  des  Thalamus  opticus  kommende 
Faserzug. 

Ein  Theil  der  Fasern  geht,  sobald  die  Mündung  des  Aquaeductus 
passirt  ist,  in  die  oberhalb  des  Aquaeductus  gelegene  Gegend  des 
centralen  Grau  ein  und  zieht  in  der  Längsrichtung  weiter  bis  zu  den 
hinteren  Vierhügeln  und  zerstreut  sich  daselbst. 

Eine  weitere  Portion  der  Fasern  geht  in  das  netzförmige  Grau 
des  centralen  Höhlengrau  über. 

Ein  kleiner  Theil  der  Fasern,  welche  anscheinend  aus  dem  Centre 
median  (beziehungsweise  Hanptkern)  des  Thalamus  opticus  und  dem 
Ganglion  habenulae  kommen,  biegt  in  die  hintere  Gommissur  um  und 
vermischt  sich  mit  den  Fasern  derselben. 

Ausser  den  eben  beschriebenen  treten  in  das  centrale  Höhlengrau 
in  transversaler  Richtung,  aus  Nachbargebiiden  kommend,  noch  fol- 
gende Faserzüge  ein: 

1.  ein  feiner  Zug  von  Fasern,  welcher  von  der  ventralen  Seite 
des  Corpus  Luysi  schräg  medial  und  dorsal  in  das  centrale  Grau 
übergeht  und  sich  dort  verliert  (Fig.  13  a.); 

2.  ein  ziemlich    starker  Faserzug   aus    der  Hirnschenkelschlinge  ^ 
in  das  centrale  Höhlengrau  einstrahlend  (Fig.  14  b.); 

3.  die  sogenannte  mittlere  Gommissur,  die  Zusammensetzung  der- 
selben   aus    lose   nebeneinander  verlaufenden  Gommissurenfasern    ist 
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bekannt.  Die  Fasern  scheinen  mir  vorwiegend  aus  dorsal  und  lateral 
gelegenen  Theilen  des  Thalamus  opticus  zu  kommen,  weniger  aus 
den  ventral  gelegenen. 

Das  Verhältniss  des  centralen  Höhlengrau  zur  Raphe  glaube 
ich  hier  noch  kurz  berühren  zu  müssen. 

In  der  Höhe  der  Oculomotoriuskerngruppe  sind  die  Fasern  der 
Raphe  von  denen  der  Kerngruppe  nicht  scharf  zu  trennen.  Ein  grosser 
Theil  der  in  der  Raphe  dorso-ventral  verlaufenden  Fasern  scheint  aus 
den  Oculomotoriuskernen  zu  kommen,  ohne  dass  man,  sobald  sie  den 
Boden  der  Raphe  erreicht  haben,  mit  Bestimmtheit  ihren  weiteren 
Verlauf  verfolgen  könnte.  Ein  Theil  der  Raphefasern  geht  in  ein 
feines  Maschenwerk  von  Fasern  über,  das  den  ventralen  Rand  des 
rothen  Haubenkerns,  die  mediale  Fläche  der  Substantia  nigra  und 
des  Hirnschenkels  umsäumt  (Fig.  12  b.).  Je  mehr  sich  nun  der  Aquae- 
ductus Sylvii  zum  III.  Ventrikel  erweitert,  um  so  geringet  wird  die 
Distanz  zwischen  Ventrikelboden  und  basaler  Fläche  des  Gehirns  und 
um  so  kürzer  werden  die  Fasern  der  Raphe,  bis  sie  schliesslich  mit 
dem  Auftreten  des  Infundibulum  ganz  verschwinden. 

Das  den  Boden  des  III.  Ventrikels  bildende  Grau  distalwärts 
von  dem  Infundibulum  wird  von  spärlichen,  feinen  Com missuren fasern 
(Fig.  13  c.)  durchsetzt,  die  das  centrale  Grau  beider  Ventrikelwände 
mit  einander  verbinden.  Weiter  cerebralwärts  tritt  dann  die  von 
Meynert  (Stricker's  Handbuch  S.  132)  beschriebene  Gommissur  auf. 

Das  Infundibulum  enthält  spärliche,  regellos  durcheinander  lie- 
gende, feine  Fasern.  In  das  Fasernetz  des  Infundibulum  gehen  einer- 
seits die  aus  dem  Aquaeductus  Sylvii  kommenden  und  am  Abhang  des 
III.  Ventrikels  herabsteigenden  Längsfasern  ein,  andererseits  kann 
man,  vorzuglich  an  Längsschnitten,  beobachten,  wie  auf  der  dorsalen 
Fläche  des  Tractus  opticus  einzelne  feine  Faserbündel  denselben 
verlassen  (Fig.  15  to.)  und  dorsalwärts  durch  das  Infundibulum 
hindurch  ziehen.  Dieselben  scheinen  mir  identisch  mit  den  Fasern 
zu  sein,  die  nach  einer  Angabe  Flechsiges  (Neurolog.  Gentralblatt 
1886  pag.  551)  Bogroff  bereits  dargestellt  hat.  Ueber  das  Infundi- 
bulum hinaus  dorsalwärts  habe  ich  diese  feinen  Faserzüge  nicht  ver- 
folgen können. 

Wenn  ich  die  im  centralen  Höhlengrau  verlaufenden  Fasermassen 
noch  einmal  kurz  recapitulire,  so  lässt  sich  folgendes  sagen: 

Die  Hauptmasse  der  Fasern  kommt  auf  das  Eerngrau  und  das 
dorsale  Längsbündel.  Letzteres  ist  in  allen  Gegenden  der  Medulia 
oblongata,  des  Pons  und  Mittelhirns  immer  am  Boden  des  Ventrikels 
anzutreffen  und  stellt  das  Bindeglied  zwischen    den  höher  gelegenen 
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Theilen  des  centralen  Höhlengrau  mit  den  weiter  distalwärts  gele- 
genen, vielleicht  auch  den  einzelnen  Theilen  untereinander  dar. 

Von  dem  dorsalen  Längsbünde]  aus  gehen  aber  auch  Fasern  in 
benachbarte,  nicht  zum  centralen  Höhlengrau  gerechnete  Gehirntheile. 

Die  nachstehenden  Angaben  sollen  der  grösseren  üebersicht  wegen 
ein  Schema  für  den  Faserverlauf  im  centralen  Höhlengrau  geben,  so- 
weit meine  Untersuchungen  reichen.  Die  Frage,  ob  die  betreffenden 
Fasern  im  einzelnen  centripetale  oder  centrifugale  Impulse  leiten,  lasse 
ich  zunächst  noch  offen. 

Ein  grosser  Theil  der  im  centralen  Höhlengrau  verlaufenden 
Fasern  stammt  aus  dem  Thalamus  opticus.  Von  ihm  aus  gehen  zwei 
Faserzüge,  einer  aus  dem  dorsal  und  medial  gelegenen  Theiie  des- 
selben, dem  sogenannten  Hauptkern  und  dem  Ganglion  habenulae,  und 
ein  anderer  aus  den  cerebralwärts  und  ventral  gelegenen  Theilen  des 
Thalamus  opticus;  sie  treten  in  der  Gegend  der  mittleren  Commissur 
und  etwas  cerebralwärts  von  dieser  in  das  centrale  Höhlengrau  ein, 
das  hier  seinen  Anfang  nimmt.  Sie  ziehen  dann,  auf  ihrem  Weg 
immer  mehr  Fasern  aus  dem  Thalamus  aufnehmend,  der  eine  in  dorso- 
ventral  geneigter,  der  andere  in  umgekehrter  Richtung  nach  der  Mün- 
dung des  Aquaeductus.  Hier  treffen  sie  mit  einem  dritten  aus  dem 
Tuber  cinereum  kommenden  Faserzug  zusammen,  der  seine  Fasern 
zum  Tbeil  aus  dem  Fasernetz  desselben,  zum  Theil  aus  dem  Luys- 
schen  Körper  und  der  Hirnschenkelschlinge  bezieht  und  bilden  mit 
ihm  ein  dickes,  das  centrale  Höhlengrau  in  dieser  Gegend  fast  voll- 
ständig ausfüllendes  Bündel.  Nachdem  dasselbe  die  Mündung  des 
Aquaeductus  passirt  hat,  gehen  seine  Fasern  pinselförmig  nach  ver- 
schiedenen Richtungen  auseinander.  Ein  Theil  der  Fasern,  wahr- 
scheinlich aus  dem  Hauptkern  kommend,  tritt  in  die  hintere  Com- 
missur ein  und  legt  sich  den  Fasern  derselben  an,  ein  anderer 
Tbeil  geht  im  Dach  des  Aquaeductus  weiter  und  schickt  seine  Fa- 
sern in  die  vorderen  Vierhügel,  in  das  netzförmige  Grau  und  in 
die  hinteren  Vierhügel.  Anscheinend  gehen  auch  noch  Fasern,  wie 
dies  namentlich  an  Längsschnitten  darstellbar  ist,  dicht  ventral  von 
dem  Ganglion  des  hinteren  Vierhügels  hindurch  in  'das  vordere  Mark- 
segel und  von  da  in  das  Kleinhirn.  Weiter  haben  sich  diese  Fasern 
aber  nicht  verfolgen  lassen.  Die  Hauptmasse  aber  der  aus  dem 
Gran  des  IIL  Ventrikels  in  den  Aquaeductus  Sylvii  einlaufenden 
Fasern  geht  am  Boden  desselben  hin  in  Gestalt  eines  Bündels  lon- 
gitudinal  verlaufender  Fasern,  das  sich  über  den  Aquaeductus  hinaus 
auf  den  IV.  Ventrikel  fortsetzt,  denselben  fast  in  seiner  ganzen  Breiten- 
ansdehnung mit  einer  Schicht  dicht  unter  dem  Ependym  verlaufender 

▲rehiT  f.  PsychUtxie.   XXU.  3.  HefL  35 


544  Dr.  H.  Schütz, 

Längsfasern  überzieheod  bis  in  die  Gegend  des  Vaguskerns.  Hier 
rücken  die  Längsfasern  wieder  nahe  zusammen,  bilden  in  der  Gegend 
des  Hypoglossuskernes  das  schon  oben  erwähnte  von  Koch  und 
Obersteiner  (1.  c.)  beschriebene  Markfeld  und  bilden  dann  beim 
Schluss  des  IV.  Ventrikels  zum  Centralcanal  eine  Schicht  längs  ver- 
laufender feiner  Fasern  um  denselben. 

Das  dorsale  Längsbündel  giebt  nun  in  seinem  Verlauf  Faser- 
massen ab  und  zwar: 

1.  an  die  Kerne  sämmtlicher  Hirnnerven, 

2.  an  die  schon  früher  erwähnten  Ganglienzellengrnppen,  z.  B. 
den  WestphaTschen  Trochleariskern,  oberen  Gentralkern; 

3.  an  das  netzförmige  Grau; 

4.  an  die  Formatio  reticularis  grisea,  beziehentlich  an  das  Faser- 
netz in  den  Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  in  Form  von  Ra- 
diärfasern. 

In  das  netzförmige  Orau  des  Aquaeductus  Sylvii  ziehen 

L  Radiärfasern  aus  den  Vierhügeln  (wahrscheinlich  mit  den 
Oculomotoriuskernen  in  Verbindung  stehend,  worauf  ich  später  noch 
zurückkommen  werde); 

2.  Faserbündel,  welche  wahrscheinlich  aus  dem  Markmantel 
des  rothen  Kernes  der  Haube  stammen  (den  weiteren  Verlauf  der- 
selben über  das  centrale  Höhlengrau  hinaus  habe  ich  nicht  ver- 
folgen können). 

Ferner  finden  sich  im  Grau  des  IIL  Ventrikels  Gommissurenfasern : 

1.  die  Gommissura  mollis,  das  Grau  beider  Thalami  mit  einander 
verbindend; 

2.  die  Meynert'sche  Gommissur; 

3.  eine  distalwärts  von  dieser  gelegene  Gruppe  feiner  Gommis- 
surenfasern, die  sich  an  den  Markmantel  des  rothen  Kernes  anlegen: 
ob  sie  aus  diesem  selbst  stammen,  Hess  sich  nicht  mit  Sicherheit 
entscheiden. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  die  vorstehenden  Untersuchungen 
über  den  Faserverlauf  im  centralen  Höhlengrau  noch  viele  Lücken 
enthalten.  Das  chaotische  Fasergewirr  in  verschiedenen  Gegenden 
desselben  aber  macht  oft  alle  Bemühungen,  eine  gewisse  Ordnung 
darin  zu  erkennen,  vollkommen  illusorisch.  Es  liegt  dann  die  Noth- 
wendigkeit  vor,  sich  mit  der  Wahrscheinlichkeit  über  den  Verlauf 
einzelner  Fasergruppen  zu  begnügen. 

Eine  Beschreibung  des  Fasernetzes  der  einzelnen  Nervenkeme 
habe  ich  absichtlich  unterlassen.  Dasselbe  besteht  bei  allen  aus  einem 
Durcheinander  von  Fasern  der  verschiedensten  Verlaufsrichtnng,  das 
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immer,  mag  man  es  Dun  auf  Querschnitten  oder  Horizontalscbnitten 
oder  auf  Schnitten,  die  in  irgend  einer  anderen  Ebene  geführt  sind, 
untersuchen,  dasselbe  Bild  bietet  und  niemals  eine  bestimmte  Anord- 
nung der  Fasern  erkennen  lässt. 

Die  Dichtigkeit  des  Fasernetzes  in  den  einzelnen  Nervenkernen 
ist  sehr  verschieden.  Am  dichtesten  erschien  mir  das  Fasernetz  in 
den  motorischen  Nervenkernen  zu  sein,  weniger  dicht  in  den  sensiblen 
resp.  sensorischen,  ganz  analog  den  Befunden  im  Rückenmark,  wo 
auch  die  Vorderhörner  ein  bedeutend  dichteres  Netzwerk  feiner  Fasern 
aufweisen  als  die  Hinterhörner.  Von  den  motorischen  Nervenkernen 
war  das  Fasernetz  am  reichlichsten  im  Hypoglossuskern,  dann  in  den 
Oculomotoriuskernen  entwickelt,  weniger  im  Facialis  -  Abducens- 
kern  u.  s.  w. 

Schon  oben  habe  ich  darauf  hingewiesen,  dass  die  Fasern  des 
centralen  Höhlengrau  sehr  spät  erst  ihre  Markscheiden  bekommen, 
zu  einer  Zeit,  in  welcher  die  meisten  Fasersysteme  bereits  fertig  ge- 
bildet sind.  Es  lässt  sich  daher  die  Untersuchung  fötaler  Präparate 
nicht  in  der  wünschenswerthen  Weise  ausnutzen. 

Bei  menschlichen  Neugeborenen  und  bei  Kindern  in  den  ersten 
Wochen  nach  der  Geburt  ist  von  den  Fasern  des  dorsalen  Längsbändels 
noch  nichts  wahrzunehmen.  Ebenso  fehlen  die  Netze  feiner  Fasern 
in  fast  allen  Kernen  der  Hirnnerven:  es  sind  daselbst  nur  die  Wur- 
zelfasern markhaltig.  Nur  die  Kerne  des  Oculomotorius  und  des 
Trochlearis  machen  hiervon  eine  Ausnahme.  In  diesen  Kernen  be- 
ginnt ungefähr  vom  7.  Monat  des  Fötallebens  ab  das  Fasernetz  sich 
zu  entwickeln. 

Auch  die  in  die  Formatio  reticularis  grisea  eintretenden  Radiär- 
fasern  fehlen  noch  ganz,  ebenso  wie  die  im  Bereich  des  Thalamus 
aus  der  Hirnschenkelschlinge  und  aus  dem  Corpus  Luysi  kommenden 
Fasern. 

Auf  Präparaten,  die  von  einer  10  Tage  alten  Katze  herrühren, 
sind  die  Fasern  im  centralen  Höhlengrau  noch  nicht  entwickelt,  bei 
einer  einen  Monat  alten  Katze  ist  das  dorsale  Längsbändel  bereits 
deutlich  sichtbar,  ebenso  auch  das  Fasernetz  in  den  Hirnnervenkernen 
und  die  Radiärfasern  der  Formatio  reticularis.  —  Ich  glaube  aus  der 
gleichzeitigen  Markscheidenbildung  dieser  Fasern  eine  gewisse  Be- 
stätigung des  Zusammenhangs  dieser  Fasern  herleiten  zu  können, 
wie  er  an  den  Präparaten,  die  von  Erwachsenen  stammten,  ersicht- 
lich war. 

Es  enlbrigt  vielleicht  noch  in  Kurzem  der  Frage  nach  den  phy- 
siologischen  Functionen    der    im    centralen  Höhlengrau  verlaufenden 
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Fasermassen  näher  zu  treten.  Die  in  dieser  Beziehung  angestellten 
Untersuchungen  sind  bis  jetzt  äusserst  spärlich.  Nach  Meynert 
gehört  das  centrale  Höhlengrau  zu  den  Unterbrechungsmassen  des 
Projectionssystems,  mit  der  Massgabe  jedoch,  dass  es  nicht  ein  Re- 
ductionsgebiet  für  die  vom  Grosshirn  ausgehenden  Fasermassen,  son- 
dern eher  das  Centrum  für  eine  reichliche  Zunahme  derselben  dar- 
stellt, da  die  Faseranzahl  der  vom  Rückenmark  entspringenden  Ner- 
venwurzeln die  Fasermasse  der  RQckenmarksstränge  bedeutend  über- 
trifft. Da  aber  Meynert  bei  seiner  Definition  des  centralen  Höhlen* 
graus  fast  ausschliesslich  diejenigen  Partien  berücksichtigt  hat,  welche 
den  Wurzeln  der  Hirn-  oder  Rückenmarksnerven  zum  Ursprung  dienen, 
nicht  aber  die  ausserdem  noch  vorhandenen  Fasermassen,  unter  diesen 
vor  Allem  die  am  Boden  der  Ventrikel  verlaufenden  longitudinalen 
Fasern,  die  er  in  seinen  Ausführungen  (1.  c.)  nicht  erwähnt  hat,  so 
kann  seine  Schlussfolgerung,  dass  das  centrale  Höhlengrau  ein  Cen- 
trum für  eine  Vermehrung  der  Fasermassen  des  Projectionssystems 
sei,  weil  mehr  Fasern  aus  demselben  austretet^  als  hereingegangen 
sind,  aus  dem  Grunde  nicht  mehr  ganz  zutreffend  sein. 

Die  Untersuchungen,  welche  über  die  Function  der  dem  centralen 
Höhlengrau  anliegenden  Theile  des  Centralorgans  z.  B.  des  Thalamus 
opticus,  vorliegen,  können  hier  nicht  in  Betracht  kommen. 

Untersuchungen  über  die  Function  des  centralen  Höhlengrau 
sind^  soweit  mir  die  Literatur  darüber  zu  Händen  gewesen  ist,  nur 
von  Bechterew  angestellt  worden.  Dieselben  erstrecken  sich  fast 
ausschliesslich  auf  das  Grau  des  IIL  Ventrikels.  Sie  sind  aber  im 
vorliegenden  Fall  um  so  wichtiger,  weil,  wie  die  anatomische  Unter- 
suchung ergeben  hat,  der  Faserverlauf  gerade  hier  noch  verhält- 
nissmässig  einfach  und  übersichtlich  ist.  Handelt  es  sich  hier  doch 
im  Wesentlichen  nur  um  drei  Fasergruppen,  eine  aus  dem  Infundi- 
bnlum,  eine  aus  den  dorsal  und  eine  aus  den  ventral  und  cerebral- 
wärts  gelegenen  Theilen  des  Thalamus  opticus  kommende. 

Bechterew  hat  in  einer  Reihe  von  Versuchen*)  an  Hunden,  bei 
denen  er  die  Wand  des  III.  Ventrikels  an  verschiedenen  Stellen  ver- 
letzte, Störungen  in  den  Augenbewegungen,  in  der  Pupillenreaction, 
Schaukelbewegungen  des  Kopfes  und  Rumpfes,  Hin-  und  Herschwan- 
ken beim  Stehen,  Ataxie,  Fallen  nach  vorn,  Zwangsbewegungen  u.  s.  w. 
beobachtet.   Es  bestand  eine  grosse  Aehnlichkeit  der  Wirkung  zwischen 

*)  Bechterew,  Die  Bedeutung  der  Triohterregion  des  III.  Ventrikels 
für  die  Erhaltung  des  Körpergleichgewichts.  St.  Petersburger  med.  Wochen- 
schrift 1882.  No.  12. 
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Verletzung  der  Vorderwand  des  III.  Ventrikels  mit  Läsionen  der  Vor- 
derlappen  des  Kleinhirns.  Bechterew  schliesst  daher  auf  eine  innige 
Beziehung  zwischen  Kleinhirn  und  Wandung  des  III.  Ventrikels  durch 
jedenfalls  gekreuzte  Faserzuge,  weil  Verletzungen  beider  Regionen 
ungleichseitige  Störungen  bedingen. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Untersuchungen  fand  Bechterew*), 
dass  Läsian  der  Seitenwand  des  dritten  Ventrikels  deutliche  Störungen 
in  der  Pupillenreaction  hervorrief.  Bechterew  verlegt  aber  in  die 
Seitenwand  des  III.  Ventrikels  nicht  das  Centrum  für  die  Pupillen- 
reaction, sondern  nur  einen  Theil  der  centripetalen  Bahn  des  Reflex- 
bogens.  Die  den  Pupillarreflex  vermittelnden  Fasern  treten  nach 
Bechterew  unmittelbar  hinter  dem  Chiasma  in  das  centrale  Grau 
des  III.  Ventrikels  ein,  bleiben  während  ihres  Verlaufs  ungekreuzt 
und  ziehen  zu  den  Kernen  des  Nucl.  oculomotorius  und  von  da  zur 
Peripherie  zurück. 

Ferner  fand  Bechterew,  dass  bei  Hunden  nach  Exstirpation  im 
Bereiche  des  III.  Ventrikels  im  postero-lateralen  Theil  desselben  die 
correspondirende  Pupille  ad  maximum  erweitert  und  reactionslos  war. 
Weitere  Versuche**)  über  den  Ort  des  Abgangs  der  reflectorischen 
Fasern  bei  Vögeln  ergab,  dass  dieselben  vor  dem  Eintritt  der  Trac- 
tusfasern  in  die  vorderen  Vierhügel  abgehen  und  im  centralen  Höh- 
lengrau verlaufen. 

Hittheilungen  über  Untersuchungen,  welche  sich  auf  Function  der 
weiter  distalwärts  gelegenen  Theile  des  centralen  Höhlengrau  mit 
Ausnahme  der  Nervenkerne  beziehen,  sind  mir  nicht  zugängig  ge- 
wesen. 

Aus  den  von  Bechterew  angestellten  Untersuchungen  geht  her- 
vor, dass  das  centrale  Höhlengrau  des  III.  Ventrikels  wahrscheinlich 
auch  Fasern  enthält,  welche  für  die  Erhaltung  des  Körpergleichge- 
wichts, für  das  Zustandekommen  des  Pupillarreflexes  bei  Lichteinfall 
von  Bedeutung  sind. 

Diese  Untersuchungen  gewinnen  noch  eine  weitere  Ergänzung  durch 
die  von  demselben  angestellten  Versuche  über  die  Function  der  Thal.***) 


*)  Bechterew,  Ueber  deji  Verlauf  der  die  Papille  verengenden  Nerven- 
fasern im  Gehirn  und  über  die  Localisation  eines  Centruins  für  die  Iris  und 
Contraction  der  Augenmuskeln.  Pflüg  er 's  Archiv  für  die  ges.  Physiologie. 
Bd.  XXX. 

**)  Bechterew,    R^tröcissement  reflexe   de  la  pupille  par  la  lumiere. 
Arch.  Slav.  1886.  L  2.  p.  356. 

•**)  Bechterew,  Die  Function  der  Sehhügel  (Thaiami  optici).     Experi- 
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optici,  wonach  in  denselben  Gentren  für  den  unwillkürlichen  Ausdrack 
der  Gemüthsbewegungen  enthalten  sind. 

Auf  die  Bedeutung  dieser  Untersuchungen  für  die  Pathologie  der 
progressiven  Paralyse  werde  ich  nachher  noch  zurückkommen,  nach- 
dem ich  meine  Befunde  im  centralen  Höhlengrau  der  Paralytiker  er- 
örtert haben  werde. 

II. 

Nachdem  die  Untersuchungen  über  den  Faserverlauf  im  centralen 
Hühlengrau  neue,  vorher  nicht  vorausgesehene  Verbindungen  einzelner 
Gehirntheile  mit  einander  ergeben  hatten,  lag  es  nahe,  dasselbe  bei 
den  mir  zur  Verfügung  stehenden  Gehirnen  an  progressiver  Paralyse 
Verstorbener  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  zu  untersuchen.  Hierbei 
waren  folgende  Grunde  massgebend: 

Das  centrale  Höhlengrau  stellte  sich  als  ein  Hirntheil  dar,  dem 
in  Bezug  auf  die  Mannigfaltigkeit  seiner  Verbindungen  vielleicht  nur  die 
Hirnrinde  überlegen  ist,  mit  der  Massgabe  jedoch,  dass  es  weniger  als 
ein  Ausgangs-  oder  Endpunkt,  vielmehr  als  eine  Durchgangsstation 
oder  Knotenpunkt  aus  den  verschiedensten  Hirntheilen  kommender 
Fasermassen  meines  Erachtens  anzusehen  ist.  Die  grosse  Menge  von 
Symptomen,  welche  dem  Krankheitsbild  der  progressiven  Paralyse 
namentlich  auf  motorischem  Gebiet  eigen  ist,  im  Vergleich  zu  der 
grossen  Anzahl  der  Verbindungen,  die  im  centralen  Höhlengrau  zu- 
sammenlaufen, drängten  zu  der  Frage,  ob  nicht  im  centralen  Höhlen- 
grau Paralytischer  pathologische  Veränderungen  zu  finden  wären, 
denen  man  einen  Antheil  an  dem  Zustandekommen  gewisser  im  Ver- 
lauf der  progressiven  Paralyse  auftretender  Symptome  zuschreiben 
konnte.  Die  ursprünglich  geplante  Aufgabe  bezüglich  der  pathologisch- 
anatomischen Grundlage  der  reflectorischen  Pupillenstarre  fügte  sich 
dem  erweiterten  Rahmen  der  Arbeit  ohne  Zwang  ein. 

Die  Behandlung  der  Gehirne  war  eine  möglichst  gleich  massige. 
Die  Härtung  der  zu  untersuchenden  Stücke  geschah  in  Müller'scher 
Flüssigkeit  oder  in  einer  3proc.  Lösung  von  Kaliumbichromat.  Nach 
der  Härtung  wurden  aus  den  Stücken  Serienschnitte  mit  dem  Schanze- 
schen Tauchmikrotom  angefertigt.  Von  den  Serien  schnitten  wurden 
ungefähr  jeder  fünfte  nach  der  Pal'schen  Methode  gefärbt  und  nach 
der  weiteren   Behandlung    in  Canadabalsam    aufgehoben.     Es   kamen 

mentelle  Untersuchung.  Neurol.  Centralbl.  1883,  No.  3  und  Id.  Experimen- 
telle Untersuchangen  über  den  Ausdruck  der  Gemüthsbewegungen.  (Wratech 
1884.  No.  I.  Russisch.)   Ref.  im  Neurol.  Centralbl.  1884.  No.  5. 
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aof  diese  Weise  von  jedem  Gehirn  ungefähr  300  Schnitte  zur  mikro- 
skopischen Untersachung.  Die  Schnitte  waren  sämmtlich  von  gleicher 
Stärke  (0,07  Mm.;  unter  einander  und  mit  den  zum  Vergleich  heran- 
gezogenen normalen  Präparaten.  Bei  der  Beurtheilung  der  Präparate 
richtete  ich  meine  Aufmerksamkeit  besonders  darauf,  ob  alle  Theile 
derselben,  namentlich  die  feinen  Fasern  gut  gefärbt  waren. 

Es  ist  eine  Eigenthümlichkeit  der  Pal'schen  Methode,  die  sie 
übrigens  mit  vielen  anderen  Methoden  gemeinsam  hat,  dass  die  Prä- 
parate nicht  immer  gleich  gut  ausfallen,  selbst  bei  peinlichster  Be- 
folgung der  gegebenen  Vorschriften.  Gerade  dann  ist  man  nicht  selten 
in  der  Lage  traurige  Erfahrungen  machen  zu  müssen.  Man  muss  sich 
bei  der  Anwendung  der  Pal' sehen  Methode  von  dem  Fehler  hüten, 
dass  man  zu  Gunsten  der  Schönheit  der  zu  erzielenden  Bilder,  und 
um  einen  möglichst  hellen  Untergrund  zu  erhalten,  auf  dem  die  Fa- 
sern sich  scharf  abheben,  die  Schnitte  zu  stark  entfärbt.  Bei  zu 
starker  Entfärbung  kommt  es  häufiger  vor,  dass  die  feineren  Fasern, 
also  besonders  diejenigen,  welche  das  Fasernetz  der  grauen  Substanz 
bilden,  gar  nicht  dargestellt  sind.  Hierzu  kommt  noch,  dass  aus  ge- 
wissen Ursachen,  die  wir  bisher  noch  nicht  sicher  kennen,  sich  nicht 
nur  die  einzelnen  Gehirne,  selbst  Gehirntheile  desselben  Gehirns  gegen- 
über der  Pal' sehen  Methode  ganz  verschieden  verhalten,  dass  die 
Schnitte  von  einem  Gehirn  sich  leichter,  von  einem  anderen  sich 
schwerer  entfärben  lassen.  Ich  habe  die  Irrthümer,  die  bei  der  An- 
wendung der  Pal 'sehen  Methode  vielleicht  entstehen  könnten,  mög- 
lichst zu  vermeiden  gesucht,  indem  ich  von  vornherein  auf  eine  völlige 
Entfärbung  des  Grundes  der  Präparate  Verzicht  leistete,  so  dass  der- 
selbe immer  noch  einen  hellgelblichen  Schein  hatte.  Andererseits 
gebrauchte  ich  bei  Präparaten,  die  sich  leicht  entfärbten,  und  die 
vermuthen  Hessen,  dass  nicht  alle  feinen  Fasern  sichtbar  gemacht 
worden  waren,  möglichst  concentrirte  Hämatoxylinlösungen  oder  ich 
liess  die  Präparate  längere  Zeit  im  Brütofen  bei  einer  constanten 
Temperatur  von  35—40"  C.  Auf  diese  Weise  gelang  es  fast  immer, 
einwurfsfreie  Präparate  anzufertigen. 

Ausserdem  wurden  noch  eine  weitere  Anzahl  von  Schnitten  mit 
Picrocarmin,  Ammoniakcarmih  und  Alauu-Hämatoxylin  gefärbt. 

Die  mitgetheilten  Untersuchungen  über  das  centrale  Höhlengrau 
sollen  sich  nur  auf  die  Fasern,  nicht  auf  die  übrigen  Formelemente 
desselben  erstrecken.  Auf  etwa  vorhandene  pathologische  Befunde 
in  den  übrigen  Theilen  der  Schnitte  wurde  indessen  sorgfältig  ge 
achtet.  Dieselben  sind  auch,  wenn  sie  zu  dem  vorliegenden  Thema 
in  Beziehung  zu  stehen  schienen,  in  Nachstehendem  mitgetheilt. 
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leb  lasse  zunächst  die  Befunde  an  12  Gehirnen  Paralytischer 
nebst  den  dazu  gehörigen  Krankengeschichten  folgen: 

I.  Pippig,  Marie,  37  Jahre,  Apothekersfrau  aas  Leipzig.  1.  Auf- 
nahme am  14.  October  1885,  entlassen  am  2.  December  1885;  2.  Aufnahme 
am  25.  Januar  1887,  gestorben  am  12.  Juni  1887. 

Anamnestisch  ist  hervorzuheben,  dass  in  der  Familie  der  Patientin 
keine  Geistes-  oder  Nervenkrankheiten  bisher  beobachtet  worden  sind.  Seit 
9  Jahren  leidet  Patientin  an  einer  Mastdarmverengerung  mit  Blutung  uad 
Eiterung.  Seit  8  Jahren  verheirathet,  war  sie  immer  ordentlich  und  verstan- 
dig und  fährte  ihren  Haushalt  gut.  Vor  einem  Jahre  traten  „Sprachkrämpfe*' 
auf.  Sie  zeigte  öfter  Stimmungswechsel,  war  bald  leicht  erregbar,  ärgerlich, 
bald  wieder  sehr  lustig  und  euphorischer  Stimmung. 

Status  praesens.  Kleine,  schwächliche  Frau,  von  massigem  Ernäh- 
rungszustand. Am  Schädel  nichts  Abnormes.  Rechte  Pupille  weiter  als  die 
linke,  die  erstere  ist  auf  Lichteinfall  starr.  Ausgeprägte  artioulatorische 
Sprachstörung.  Tremor  der  Hände,  der  namentlich  beim  Schreiben  hervortritt. 
Psychisch  vollkommen  dement,  gänzlich  desorientirt. 

In  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes. 

Am  2.  December  1885  wird  Patientin  auf  Antrag  des  Mannes  aus  der 
Anstalt  entlassen. 

Bei  der  2.  Aufnahme  am  25.  Januar  1887  wurde  folgendes  notirt: 

Exquisit  paralytische  Erscheinungen.  Starkes  Silbenstolpern.  Rechte 
Pupille  weiter  als  die  linke.  Zunge  zittert,  weicht  in  geringem  Grade  nach 
links  ab.    Gang  etwas  unsicher,  schwankend,  aber  nicht  ataotisch. 

Psychisch  zeigt  Patientin  grosse  Euphorie,  ^ist  die  schönste  der  Frauen 
hier*',  sucht  sich  möglichst  buni  und  reichlich  zu  kleiden.  Dabei  vollkom- 
men dement. 

12.  Februar  1887.  Patientin  nimmt  körperlich  rasch  ab,  ist  öfters  un- 
rein. Sprachstörung  ist  sehr  stark  ausgesprochen,  Schrift  paralytisch;  Patien- 
tin ist  sehr  euphorisch. 

4.  März.  Patientin  verfällt  immer  mehr.  Spricht  theilweise  kaum  mehr 
verständlich. 

15.  Mai.    Sehr  unrein,  nimmt  rapid  ab. 

12.  Juni.    Exitus  letalis. 

Section:  Ausgeprägte  Leptomeningitis  chronica  diffusa.  Atrophie  der 
Hirnwindungen.  Das  Gehirn  wurde  im  Ganzen  in  Spree.  Lösung  von  Kali 
bichromicum  gehärtet.  Nach  Härtung  wurde  die  MeduUa  oblongata,  Pens  und 
Mittelhirn  bis  zur  Gegend  der  mittleren  Commissur  in  Querschnitte  zerlegt 
und  nach  der  PaTschen  Methode  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  dorsale  Längsbündel  zeigt  an  allen 
Stellen  seines  Verlaufs  einen  deutlichen  Faserschwund.  Beträchtlich  ist  der- 
selbe in  der  Gegend  des  Hypoglossus-  und  Vaguskernes  (Fig.  6),  nimmt  von 
da  cerebralwärts  wieder  etwas  ab  und  wird  wieder  stärker  in  der  Gegend  des 
Locus  coeruleus.     In  der  Gegend  der  hinteren  Vierhügel  ist  derselbe  beson- 
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ders  stark  ausgeprägt.  Er  nimmt  dann  in  der  Qegend  der  Oculomotoriuskerne 
wieder  ab,  und  bleibt  dann  ziemlich  gleich  bis  zur  Oeffnung  des  Aquaeductus 
SyWii  in  den  III.  Ventrikel.  Die  in  die  Formatio  reticularis  aus  dem  centralen 
Höblengrau  einstrahlenden  Radiärfasern  sind  namentlich  in  der  Gegend  des 
Hjpoglossuskernes,  in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus  und  der  hinteren  und 
vorderen  Vierhügel  bedeutend  gelichtet.  An  einzelnen  Stellen  namentlich  im 
Bereich  der  distalen  Hälfte  des  Hypoglossuskernes  und  der  distalen  Hälfte  des 
Aquaeductus  Sylvii  fehlen  sie  fast  ganz.  So  sind  z.  B.  die  Zwischenräume 
zwischen  den  Bündeln  des  hinteren  Längsbundels  und  der  lateral  von  diesen 
gelegenen  Faserbündel  der  Schleife,  welche  auf  normalen  Präparaten  von 
Radiärfasern  ausgefüllt  sind,  frei  von  diesen. 

Einen  ausgesprochenen  Schwund  des  Fasernetzes  zeigt  der  Nucl.  hypo- 
glossi.  Es  6nden  sich  in  demselben  nur  noch  spärliche,  feine  Fasern,  die 
Wurzelfasern  treten  stark  hervor,  so  dass  der  Nnch  hypoglossi  hier  fast  das- 
selbe Bild  bietet,  wie  der  eines  Neugeborenen  (Fig.  6). 

In  dem  Hypoglossuskern  der  einen  Seite  hebt  sich  ein  kleiner  von  Ring- 
fasern umgebener  Nebenkern  scharf  ab. 

Das  Fasernetz  des  Facialiskernes  ist  bedeutend  gelichtet. 

Der  Abducens-  und  Trochleariskem  und  die  Oculomotoriuskerne  zeigen 
nur  eine  geringe  Degeneration  ihrer  Fasernetze.  Das  netzförmige  Grau  in  der 
Gegend  der  Vierhügel  namentlich  der  vorderen  ist  in  hohem  Grade  degenerirt, 
es  finden  sich  nur  noch  einzelne  Fasern  darin.  Aufifallend  ist  eine  Gruppe 
quergetroffener,  feiner  Fasern  in  der  Gegend  der  vorderen  Vierhügel,  in  der 
Gegend  zwischen  Aquaeductus  und  vorderem  Vierhügel  bez.  hinterer  Com- 
missur,  welche  noch  ganz  gut  erhalten  sind.  Die  radiären  Faserbündel,  welche 
aus  dem  tiefen  Mark  der  vorderen  Vierhügel  in  das  centrale  Höhlengrau  ein- 
strahlen, sind  nur  noch  spärlich  vorhanden.  Das  Fasernetz  in  dem  oberfläch- 
lichen Grau  der  vorderen  Vierhügel  ist  bis  auf  geringe  Reste  verschwunden. 

Die  Schnitte  reichen  cerebralwärts  nur  bis  ungefähr  zur  Mitte  der  hin- 
teren Commissur. 

II.  Rie bei,  Antonie  46  Jahre.  Aufwärterin  aus  Leipzig.  Aufgenommen 
am  20.  März  1886,  gestorben  am  24.  Juli  1886. 

Anamnese:  Mutter  der  Patientin  soll  oft  an  Migräneanfällen  gelitten 
haben,  ein  Bruder  soll  „ excentrisch "  sein.  Patientin  war  immer  sehr  nervös, 
behauptete  schon  früher,  sie  könne  nichts  leisten,  hatte  oft  Ohnmachtsanfälle, 
war  sehr  reizbar  und  schlug  dann.  Vor  5  Jahren  suchte  Patientin  sich  mit 
Fliegenpapier  zu  vergiften ,  weil  sie  glaubte,  ihr  Mann  wäre  ihr  untreu.  Sie 
lebte  mit  ihrem  viel  jüngeren  Mann  unglücklich.  Seit  2  Jahren  fällt  an  der 
Patientin  eine  mehr  und  mehr  zunehmende  Gedächtnisssch wache  und  unklares 
Denken  auf.  Sie  hatte  seit  dieser  Zeit  intercurrent  Wahnvorstellungen,  glaubte 
ihr  Schwager  hätte  sie  um  ihr  Vermögen  gebracht. 

Seit  ca.  8  Tagen  ausgesprochene  Euphorie.  Patientin  macht  Heiratbs- 
projecte. 

Der  Mann  der  Patientin  war  luetisch.     Patientin  machte  vor  4  Jahren 
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ein  plötzlich  aufgetretenes,  schweres  Augenleiden  durch,  hat  mehrere  Fehl- 
geburten gehabt. 

Status  praesens.  Aeltere,  ziemlich  magere  Frau.  Am  Schädel  nichts 
Abnormes. 

Das  rechte  Augenlid  hängt  etwas  herab.  Der  rechte  Bulbus  steht  etwas 
nach  aussen  und  oben.  Die  Bewegung  nach  innen  ist  nur  in  ganz  geringem 
Grade  möglich.    Die  Bewegungen  des  linken  Auges  ohne  Störung. 

Pupillen  mittelweit,  rechte  weiter  als  die  linke,  beide  reagiren  nicht  bei 
Lichteinfall.    Im  Facialisgebiet  keine  Lähmung. 

Die  Zunge  zittert  stark  beim  Herausstrecken.  Die  Sprache  ist  deutlich 
articulatorisch  gestört.  An  den  Extremitäten  keine  motorischen  Störungen. 
Kniephänomene  fehlen. 

Patientin  macht  den  Bindruck  einer  dementen  Person ,  ist  sehr  eupho- 
risch, producirt  Grössenideen.  Sie  glaubt  sich  in  einem  Hotel  zu  befinden, 
will  aber  bald  abreisen,  sie  will  sich  mit  ihrem  Verlobten  trauen  lassen. 
Schreibt  dem  Arzt  eine  Anweisung  an  einen  Banquier  über  9  Millionen  Tha- 
ler.   Verlangt  ein  gutes  Diner  mit  Champagner  und  Braten. 

24.  März  1886.  Patientin  hat  Gehörshallucinationen,  hat  ihre  Tochter 
neben  ihrem  Zimmer  weinen  hören. 

April.  Das  Befinden  der  Patientin  hat  sich  nicht  wesentlich  verändert. 
Patientin  ist  noch  sehr  euphorisch,  dement.  Wird  körperlich  immer  schwächer. 

Mai.  Aeussert  noch  Grössenideen:  „Ich  bin  die  Kaiserin  von  Russiand, 
ich  reise  mit  meinem  Gefolg  überall  hin*".  Glaubt  im  Hotel  zu  sein,  redet 
den  Arzt  mit  ,Ezcellenz*'  an,  sie  will  sich  trauen  lassen,  ist  „sehr  schön**. 

Starke  paralytische  Sprachstörung,  Zunge  zittert  sehr  beim  Heraus- 
strecken. Deutliche  rechtsseitige  Facialisparese.  Patientin  ist  sehr  schwach 
auf  den  Beinen,  so  dass  sie  kaum  noch  stehen  kann.  Deutliches  Romberg- 
sches  Phänomen. 

Kniephänomene  fehlen.    Gang  deutlich  atactisch. 

Juni.  Patientin  wird  immer  hinfälliger,  lässt  Urin  und  Stuhl  unter  sich. 
Sprache  nur  noch  lallend,  ganz  unverständlich. 

Um  die  Mitte  des  Monats  Juni  treten  profuse  blutig -eitrige  Diarrhöen 
auf.    Appetit  der  Patientin  ganz  gut. 

Juli.  Die  Diarrhöen  haben  nicht  nachgelassen.  Patientin  ist  sehr 
schwach,  liegt  andauernd  zu  Bett.    Spricht  nicht  mehr. 

24.  Juli.    Exitus  letalis  nach  Stägiger  Agone. 

Obductionsbefund:  Ausgedehnte  Geschwüre  im  ganzen  Dickdarm,  wahr- 
scheinlich dysenterischer  Natur.  Am  Gehirn  starke  Leptomeningitis  chronica 
diffusa.  Atrophia  cerebri.  Hydrocephalus  internus.  Ependym  des  IV.  Ven- 
trikels stark  granulirt.  Das  Gehirn  wurde  in  3proc.  Lösung  von  Kalium- 
bichromat  gehärtet.  Die  Medulla  oblongata  bis  zum  cerebralen  Ende  des 
Hypoglossuskernes  wird  in  Längsschnitte,  Pons  und  Mittelhirn  bis  zur  hin- 
teren Gommissur  in  Querschnitte  zerlegt  und  nach  der  Pal* sehen  Methode 
gefärbt. 

(n  den  Hintersträngen  des  oberen  Tbeils  des  Rückenmarks  findet  sich 
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eine  ziemlich  starke  Degeneration.  Die  Kerne  der  Hinterstränge  zeigen  ein 
gut  erhaltenes  Fasernetz. 

Das  dorsale  Langsbündel  zeigt  von  der  Pyramidenkreozung  angefangen, 
einen  beträchtlichen  Schwand  von  Nervenfasern  bis  zur  Gegend  der  Oculomo- 
toriuskerne,  wo  die  Degeneration  allmälig  abzunehmen  beginnt,  aber  immer 
noch  dentlich  ist  bis  zur  Gegend  der  hinteren  Commissur.  In  den  distalen 
Partien  des  dorsalen  Längsbändels,  namentlich  in  der  Gegend  über  dem  Hypo- 
glossaskem,  weisen  die  Fasern  zahlreiche  Varicositäten  auf.  In  der  Gegend 
des  Acustiouskemes  und  weiter  cerebralwärts  bis  zum  Locus  coerulens  finden 
sich  in  dem  an  Fasern  beträchtlich  reducirten  dorsalen  Längsbündel  viele  mit 
verdickten  Wandungen  versehene  kleine  Blutgefässe.  Eine  Anzahl  derselben 
ist  von  einem  Ring  rother  Blutkörperchen  umgeben.  Eine  Ruptur  irgend  eines 
dieser  neugebildeten  Blutgefässe  war  nirgends  zu  finden.  In  hohem  Grade  ist 
das  dorsale  Langsbündel  in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus  und  weiter  cere- 
bralwärts bis  zum  Trochleariskern  degenerirt.  - 

Im  Gebiet  der  vorderen  Vierhugel  zu  beiden  Seiten  und  an  der  Decke 
des  Aquaeductus  hebt  sich  eine  Partie  des  dorsalen  Längsbändels  besonders 
ab.    Hier  sind  die  Fasern  bis  auf  einige  Reste  geschwunden. 

Die  Fasern  im  netzförmigen  Grau  in  der  Gegend  des  Aquaeductus  Sylvii 
sind  bis  auf  geringe  Reste  geschwunden. 

Was  das  Kerngrau  betrifft,  so  zeigen  den  stärksten  Faserschwund  die 
Kerne  des  N.  hypoglossus  und  N.  facialis. 

Im  ersteren  heben  sich  die  Wnrzelfasern  von  den  spärlichen  Ueberresten 
des  Fasemetzes  als  dicke  Bündel  scharf  ab.  Der  Facialiskern  weist  noch  ein, 
wenn  auch  sehr  gelichtetes  Netz  feiner  Fasern  auf.  Der  Nucleus  vagi  nimmt 
ebenfalls  an  der  Degeneration  Theil,  ebenso  der  Nucl.  fanionl.  teretis  und  der 
Nucl.  central,  sup.,  letzterer  in  erheblichem  Grade. 

In  den  Kernen  der  übrigen  Hirnnerven  war  das  Fasernetz  gut  erhalten. 

Das  Ependym  war  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  Ventrikel  stark  ver- 
dickt, mit  zahlreichen  Granulationen  besetzt, 

Auch  die  aus  dem  centralen  Höhlengrau  in  die  Formatio  reticularis  ab- 
gehenden Fasern  wiesen  Defecte  auf.  Sie  fehlten  fast  ganz  in  der  Gegend  der 
Locus  coeruleus  und  der  absteigenden  Trigeminuswurzel,  in  grösserer  Anzahl 
waren  sie  noch  vorhanden  in  der  Gegend  des  Facialiskernes,  waren  aber  auch 
hier  nicht  so  zahlreich  als  an  normalen  Präparaten  zu  finden. 

Die  aus  dem  tiefen  Mark  der  vorderen  Vierhügel  in  das  centrale  Höhlen- 
grau eintretenden  Radiärfasern  waren  im  Vergleich  mit  normalen  Präparaten 
spärlich,  namentlich  die  laterale  Gruppe  derselben. 

III.  We igelt,  Robert,  Schreiber,  52  Jahre,  aufgenommen  am  3.  April 
1888,  gestorben  am  21.  October  1888. 

Anamnese.  Patient  ist  hereditär  nicht  belastet  und  soll  auch  früher 
immer  gesund  gewesen  sein.  Hat  die  Feldzüge  von  1864,  1866  und  1870/71 
mitgemacht.  Patient  hat  viele  Vermögensverluste  und  Sorgen  gehabt.  Fing 
in  der  letzten  Zeit  an  zu  trinken.    Im  Mai  1887  hatte  Patient  einen  Obn« 
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machtsanfall,  am  2.  April  1888  sei  er  so  »überrascht "gewesen,  es  wäre  ihm 
so  dämlich  and  eigenthümlich  za  Mathe  gewesen.  Er  brachte  die  Worte  ver- 
kehrt heraas,  schwatzte  dämm,  konnte  nicht  zusammenhängend  denken.  Er 
sah  Figuren,  Bilder,  es  kam  ein  Schimmer  zum  Fenster  herein,  ein  Feuerwerk. 

Status  praesens.  Mittelgrosser,  kräftig  gebauter  Mann,  von  massi- 
gem Ernährungszustande.    Kein  Fieber. 

Am  Schädel  nichts  Abnormes.  Rechte  Pupille  weiter  als  die  linke,  rea- 
giren  beide  auf  Licht  und  bei  Convergenz.  Augenbewegungen  ohne  Störung. 
Linksseitige  geringe  Facialisparese.  Zange  zittert  etwas  beim  Herausstrecken. 
Articulatorisohe  Sprachstörung  angedeutet.  Tremor  der  Hände,  sonst  keine 
motorischen,  auch  keine  sensiblen  Störungen.    Kniephänomene  vorhanden. 

In  den  inneren  Organen  nichts  Abnormes. 

Patient  macht  einen  Agenthümlich  rathlosen  Eindruck,  wiederholt  immer 
die  an  ihn  gerichteten  Fragen,  findet  offenbar  die  Worte  zu  einer  Antwort 
nicht.    Er  ist  nicht  orientirt  über  Ort  und  Zeit. 

5.  April  1888.  Patient  ist  etwas  klarer,  kann  bessere  Auskunft  geben, 
weiss  aber  noch  nicht,  wo  er  sich  befindet. 

6.  April.  Patient  äussert  ohne  Zusammenhang:  Ich  habe  das  Geheim- 
heimniss  nicht  bekommen  können.  Er  hat  Gesiohtshallucinationen,  sieht  Por- 
träts, schreckliche  Bilder  an  der  Wand. 

20.  April.  Patient,  welcher  vor  einigen  Tagen  noch  „ dumme  Bilder"", 
die  ihn  belästigten,  gesehen  hatte,  ist  jetzt  anscheinend  frei  von  Hallacina- 
tionen,  fühlt  sich  körperlich  kräftiger,  ist  auch  psychisch  regsamer,  klagt  aber 
über  Gedäohtnissschwäche  für  die  jüngste  Vergangenheit. 

13.  Mai.  Patient  hatte  am  11.  Mai  einen  Schwindelanfall  mit  nachfol- 
gender Benommenheit  und  Temperatursteigerung  bis  39,0,  lag  dann  vollstän- 
dig bewusstlos  im  Bett,  Hess  Urin  und  Stuhlgang  anter  sich.  Heute  drei 
paralytische  Anfälle.  Cionische  Zuckungen  der  gesammten  rechten  Körper- 
hälfte, Athmen  stertorös.  Pupillen  ohne  Reaction  auf  Licht.  Am  nächsten 
Tage  wieder  zwei  schwere  paralytische  Anfälle. 

20.  Mai.  Patient  ist  wieder  kräftiger,  ausser  Bett.  Es  besteht  eine  aus- 
geprägte aphasische  Sprachstörung.  Patient  kann  weder  Worte  nachsprechen, 
noch  versteht  er  das  zu  ihm  Gesprochene.  Er  kann  nicht  nach  Dictat  schrei- 
ben, kann  nicht  abschreiben  oder  laut  lesen.  Versteht  auch  das,  was  er  für 
sich  gelesen  hat,  anscheinend  nicht. 

28.  Mai.  Patient  ist  andauernd  sehr  reizbarer  Stimmung,  ist  mit  Allem 
unzufrieden.  Giebt  aber  seine  Vorstellungen  nur  durch  Zeichen  zu  verstehen. 
Er  bringt  nur  einige  Worte,  namentlich  Gonjunctiva,  Interjectionen  richtig 
heraus,  aber  keine  Substantiva. 

1 2.  Jani.  Die  Sprachstörung  des  Patienten  ist  etwas  geringer  geworden. 
Die  Aeusserungen  des  Patienten  sind  aber  immer  noch  fast  unverständlich. 
Pupillen  beiderseits  starr  auf  Lichteinfall,  auch  bei  focaler  Beleuchtung,  Reac- 
tion bei  Convergenz  erhalten. 

In  den  nächsten  Monaten  (Juli,  August,  September)  ist  in  dem  Zustande 
des  Patienten  keine  wesentliche  Veränderung  zu  verzeichnen.     Den  genauen 
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Befand  über  die  aphasiscbe  Sprachstörung  desselben  übergebe  ich  hier,  als 
für  den  vorliegenden  Zweck  anwesentlich.  Patient  beschäftigt  sich  meistens 
damit,  abzuschreiben  und  nach  Dictat  zu  schreiben.  Es  gelingt  ihm  dies  aber 
nur  unvollkommen. 

Am  Abend  des  20.  October  1888  mehrere  schwere  paralytische  Anfälle 
karz  nach  einander  mit  tiefer  Bewusstseinsstöruog. 

Exitus  letalis  am  21.  October  1888. 

Sectionsbefund :  Am  Schädeldach  nichts  Abnormes.  Weiche  Hirnhaut 
in  der  Gegend  der  Stirn  ,  Central-  und  Schläfenwindungen  diffas  getrübt,  ver- 
dickt, von  der  Gehimoberfläche  aus  mit  Substanzverlust  abziehbar.  Hydro- 
cephalus  internus  massigen  Grades. 

Das  Gehirn  wurde  in  3proc.  Lösung  von  Kaliumbichromat  gehärtet. 
Nach  der  Härtung  wurde  die  Medulla  oblongata,  Pens  und  Zwischen hirn  bis 
zar  mittleren  Commissur  in  Querschnitte  zerlegt  und  nach  der  PaT sehen  Me- 
thode gefärbt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab: 

Das  dorsale  Längsbündel  ist  in  der  Medulla  oblongata  bis  zum  Beginn 
des  Facialiskerns  gut  erhalten,  es  zeigt  im  Vergleich  mit  normalen  Präparaten 
keinen  deutlichen  Faserschwund.  Etwas  cerebralwärts  jedoch  von  der  Gegend 
des  Facialiskernes  beginnt  eine  nach  oben  mehr  und  mehr  zunehmende  Re- 
duction  des  Bündels  an  Fasern;  zunächst  sind  es  in  der  Gegend  des  Facialis- 
kerns die  weiter  lateral wärts,  am  Boden  des  Ventrikels  mehr  dorsolateral  ver- 
laufenden Fasern,  später  in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus  uod  im  Aquae- 
ductus betheiligen  sich  auch  die  näher  der  Medianlinie  gelegenen  longitudinal 
verlaufenden  Fasern  an  der  Degeneration.  Es  kommt  dadurch  ein  ringförmi- 
ges Degenerationsfeld  zu  Stande,  das  sich  weiter  cerebralwärts  in  der  Gegend 
der  vorderen  Vierhügel  nach  der  Seite  hin  noch  weiter  ausbreitet. 

Das  netzförmige  Grau  in  der  Gegend  des  Aquaeductus  Sylvii  ist  bedeu- 
tend gelichtet,  es  finden  sich  daselbst  nur  noch  wenige  Fasern.  An  einzelnen 
Stellen  trifft  man  hier  auf  kleine  zahlreich  zusammenliegende  Blutgefässe  mit 
verdickten  Wandungen,  die  zuweilen  von  Gruppen  rother  Blutkörperchen  dicht 
umgeben  sind. 

Die  aus  den  vorderen  Vierhügeln  in  das  centrale  Höhlengrau  einstrah- 
lenden Radiärfasern ,  unter  diesen  namentlich  die  laterale  Gruppe,  sind  an 
Zahl  beträchtlich  vermindert.  Das  Kerngrau  zeigt  nur  wenig  Veränderungen. 
Das  Fasernetz  des  Hypoglossuskerns  erscheint  in  den  distalen  Theilen  des 
Kernes  etwas  rareficirt,  ebenso  ist  der  Vagnskem  im  Vergleich  mit  normalen 
Präparaten  etwas  faserarm.  Der  Facialiskern  ist  gut  erhalten ,  ebenso  die 
Kerne  der  übrigen  Hirnnerven.  Auffallend  ist  in  dem  Hauptkern  der  Oculo- 
motoriQSgruppQ  der  einen  Seite  eine  starke  nur  auf  diese  Ganglienzellengruppe 
beschränkte  Vascularisation.  Zahlreiche,  mit  rothen  Blutkörperchen  prall  ge- 
füllte kleinste  Blutgefässe  finden  sich  in  demselben. 

Der  obere  Gentralkern  weist  einen  bedeutenden  Defect  an  feinen  Fa- 
sern auf. 

Was  das  aus  dem  centralen  Höhlengrau  abgehende  System  von  Radiär- 
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fasern  betrifft,  so  ist  dasselbe  gat  erhalten  in  der  Medaila  oblongata;  erst  in 
der  Gegend  des  Loous  ooercalens  beginnen  die  Radiarfasern  spärlicher  za 
werden.  Die  Degeneration  ist  am  stärksten  ausgeprägt  in  der  Gegend  der 
hinteren  Vierhügel  und  nimmt  dann  cerebraiwärts  allmählich  wieder  ab.  Das 
Ependym  der  Ventrikel  ist  überall  verdickt  und   mit  Granulationen  besetzt. 

IV.  Wolfram,  Otto,  37  Jahre,  Kaufmann,  aufgenommen  am  9.  Decem- 
ber  1885,  gestorben  am  H.  Mai  1886. 

Anamnestisch  liegen  nur  von  Seiten  des  Patienten  Angaben  vor. 
Er  erzählt  unter  grossen  Selbstanklagen,  dass  er  an  seinem  Leiden  selbst 
Schuld  trage.  Sein  Vater  wäre  früh  gestorben,  seine  Mutter  habe  ihn  gewäh- 
ren lassen ,  so  habe  er  ganz  nach  seinem  Gefallen  leben  können ,  habe  nichts 
gelernt  und  in  jeder  Weise  excedirt.  In  sejnem  1 7.  Lebensjahre  habe  er 
Syphilis  acquirirt  und  habe  wiederholt  Sohmiercuren  durchgemacht,  später 
habe  er  Tripper  gehabt.  Er  äossert,  er  habe  alles  schon  gehabt,  was  es  in 
dieser  Beziehung  gebe.  Seine  jetzige  Erkrankung  soll  vor  einem  Jahre  be- 
gonnen haben. 

Status  praesens.  Mittelgrosser  Mann,  von  massigem  Ernährungs- 
zustand, bleicher  Gesichtsfarbe.  Hände  und  Füsse  blass,  kein  Fieber.  —  Auf 
dem  Kopf  starker  Haarschwund,  Schädel-  und  Gesichtsbildung  nicht  abnorm. 
Gesichtsausdruck  verlebt  und  trübe.  Linke  Pupille  erheblich  weiter  als  die 
rechte.  Augenbewegungen  ohne  Störung.  Im  Facialisgebiet  keine  Lähmung. 
Zunge  zittert  stark  beim  Herausstrecken,  deutliches  Silbenstolpern. 

An  den  Extremitäten  keine  Lähmungserscheinungen ,  auch  keine  deut- 
lichen Störungen  der  Sensibilität.  Klagen  über  ein  Gefühl  von  Pelzigsein 
und  Ameisenkriechen  in  den  Fusssohlen.  Beim  Gehen  zeigt  sich  deutliche 
Ataxie  in  den  unteren  Extremitäten.  Kniephänomene  fehlen  beiderseits.  Plan- 
tarreflexe sind  erbalten. 

An  den  Organen  der  Brost-  und  Unterleibshöhle  lassen  sich  Abnormi- 
täten nicht  nachweisen.  Patient  verhält  sich  in  den  nächsten  Tagen  nach 
seiner  Aufnahme  ruhig. 

19.Decemberl885.  Patient  ballucinirte  in  der  letztvergangenen  Nacht 
sehr  stark.  Die  Stimmen  schimpften  und  drangen  auf  ihn  ein ;  er  vertheidigte 
sich,  rief  schliesslich,  er  sei  der  sohlechteste  Mensch  und  rannte  mit  dem  Kopf 
gegen  die  Thür. 

27.  December.  Seit  mehreren  Tagen  stuporös,  hat  aber  Gesichts-  und 
Gehörshallucinationen.  Patient  horcht  gespannt,  sucht  einen  schwarzen  Mann 
im  Zimmer. 

In  den  nächsten  Monaten  wechselten  Zeiten,  in  denen  Patient  lebhafte 
Gehörs-  und  Gesiohtshalluclnationen  hat,  theilweise  auch  stuporös  ist,  mit 
solchen  ab,  in  denen  er  wieder  freier  erscheint.  Der  somatische  Befund  ist 
unverändert. 

Am  2.  Mai  1886  bekommt  Patient  Schüttelfrost  mit  hohem  Fieber 
(39,5).  Ueber  den  Lungen,  im  Bereich  des  rechten  Oberlappens  Dämpfung 
und  bronchiales  Athmen. 


anatomische  Untersuchungen  über  den  Faserverlanf  etc.  557 

In  den  nächsten  Tagen  verbreitet  sich  die  Dämpfung  weiter  and  er* 
greift  schliesslich  (am  11.  Mai  1885)  die  ganze  rechte  Lunge.  Patient  ist 
sehr  unruhig,  delirirt  lebhaft,  schreit  wiederholt  laut  auf,  wirft  sich  im  Bett 
hin  und  her,  ist  aggressiv  gegen  die  Wärter. 

Am  13.  Mai  tritt  unter  immer  mehr  zunehmender  Herzschwäche  de( 
Tod  ein. 

Die  Autopsie  ergab  eine  chronische  diffuse  Leptomeningitis  und  Atrophie 
der  Hirnwindungen.  Ausserdem  eine  Pneumonie  des  Ober-  und  Unterlappens 
der  rechten  Lunge. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  Gehirn  wurde  im  Ganzen  in  einer 
Sproc.  Kaliumbiohromatlösung  gehärtet,  nach  der  Härtung  wurde  Medulla 
oblongata,  Pons  und  Mittelhim  bis  zur  mittleren  Commissnr  in  Querschnitte 
in  der  Meynert'schen  Querebene  zerlegt.  Färbung  mit  der  Pal'schen 
Methode. 

Es  zeigte  sich ,  dass  im  vorliegenden  Fall  das  dorsale  Längsbundel  in 
den  distalen  Partien  der  Medulla  oblongata  bis  ungefähr  zur  Mitte  der  Längs- 
ausdehnnng  des  Hypoglossuskerns  gut  erhalten  war,  von  da  ab  oerebralwärts 
beginnen  die  Fasern  desselben  spärlicher  zu  werden.  Die  Degeneration  ist  als 
eine  massige  zu  betrachten  bis  in  die  Gegend  des  Locus  ooeruleus.  Am  proxi- 
malen Ende  desselben  jedoch  nimmt  die  Zahl  der  Fasern  im  dorsalen  Längs- 
bundel ziemlich  schnell  ab,  ebenso  ist  auch  das  netzförmige  Grau  dieser  Ge- 
gend beträchtlich  gelichtet  (cfr.  Fig.  10).  Der  Faserschwnnd  im  dorsalen 
Längsbundel  und  im  netzförmigen  Grau  erstreckt  sich  durch  die  ganze  Länge 
des  Aquaeductus  Sylvii  hindurch;  namentlich  sind  die  an  der  Wand  und  in 
der  Decke  des  Aquaeductus  gelegenen  Fasern  an  der  Degeneration  bethei- 
ligt. —  In  Bereich  des  III.  Ventrikels  sind  besonders  die  in  der  Raphe  dor- 
salwärts  aufsteigenden  Fasern  an  Zahl  bedeutend  verringert,  während  die  aus 
den  medialen  und  ventralen  Regionen  des  Thalamus  opticus  kommenden 
Fasern  nicht  betheiligt  zu  sein  scheinen. 

Auch  die  aus  dem  Corpus  Luysi  und  aus  der  Linsenkernschlinge  in  das 
centrale  Höhlengrau  eintretenden  Fasern  sind  bedeutend  spärlicher  an  Zahl 
als  an  normalen  Präparaten.  Das  Kerngrau  ist  nur  massig  an  der  Degenera- 
tion betheiligt,  am  intensivsten  der  Hypoglossuskern.  Derselbe  enthält  nur 
noch  wenige  feine  Fasern.  Weniger  degenerirt  ist  das  Fasernetz  im  Vagus- 
kern.    Der  Nncleus  funiculi  teretis  enthält  fast  kein  Fasernetz  mehr. 

Die  übrigen  Kerne  der  Hirnnerven  mit  Ausnahme  des  Facialiskerns  sind 
an  der  Degeneration  nicht  betheiligt.  Der  Facialiskern  ist  nur  wenig  be- 
troffen.    Der  obere  Gentralkern  weist  nur  noch  ganz  vereinzelte  Fasern  auf. 

Das  Radiärfasersystem  ist  nur  in  der  Gegend  vom  Locus  coeruleus  ab 
bis  zu  den  vorderen  Vierhögeln  von  einem  Faserschwund  betroffen,  hier  aller- 
dings sehr  hochgradig  (cfr.  Fig.  1 0).  Es  fehlen  z.  B.  ausser  den  zwischen 
den  Zellen  des  Locus  coeruleus  hindurchtretenden  Fasern,  auch  die,  welche 
zwischen  den  Bundein  des  hinteren  Längsbündels  hindurchziehen. 

Die   aus   den   vorderen  Vierhügeln  radienförmig  nach   dem  centralen 
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Höhleograu  zu  oonvergirenden  Fasern,  namentlich  die  laterale  Grappo,    sind 
sehr  spärlich.    —    Im  Tuber  cinereum  fehlen  die   feinen  Fasern   fast  völlig. 
Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  überall  verdickt  und  mit  spärlichen  Gra- 
nulationen besetzt. 

V.  Adam,  Otto,  25^/2  J&hr  alt,  Kaufmann,  aufgenommen  am  15.  Sep- 
tember 1887,  gestorben  am  16.  October  1887. 

Anamnese:  Patient  ist  hereditär  nicht  belastet  und  war  früher  mit 
Ausnahme  von  Masern,  angeblich  immer  gesund.  Vor  2  Jahren  Sturz  vom 
Pferde,  jedoch  ohne  nachfolgende  Bewusstlosigkeit,  überhaupt  ohne  zunächst 
erkennbare  weitere  Folgen.  Patient  hat  in  der  Schule  gut  gelernt,  war  fleissig 
und  strebsam,  solid,  soll  ein  tüchtiger  Kaufmann  gewesen  sein.  Vor  einem 
halben  Jahre  fiel  am  Patienten  eine  ungewöhnliche  Reizbarkeit  auf,  er  klagte 
auch  vielfach  über  Kopfschmerz.  Nach  dem  Tode  seiner  Muttor  (Juli  1887) 
war  er  sehr  betrübt,  weinte  viel  und  machte  einen  tiefsinnigen  Eindruck. 
Kurze  Zeit  darauf  auffällige  Vergesslichkeit  und  Zerstreutheit.  Patient  irrte 
sich  im  Rechnen,  was  früher  nicht  beobachtet  worden  war.  Er  hat  aber  bis 
in  die  letzten  Tage  vor  seiner  Aufnahme  hier  sein  Geschäft  besorgt,  ohne 
gröbere  Verstösse  zu  machen.  —  Seit  einem  halben  Jahre  merkte  man  am 
Patienten  eine  Verschlechterung  der  Sprache:  ^er  muckerte  so** ,  ziemlich 
lange  bevor  sich  die  ersten  psychischen  Krankheitserscheinungen  bemerklich 
machten.  Ende  August  trat  ein  Anfall  auf,  mit  Sohwindelgefühl  und  Kopf- 
schmerz.  Nach  dem  Anfall  war  die  Sprachstörung  deutlicher  als  früher.  Pa- 
tient war  an  der  rechton  Hand  gelähmt,  schleppte  das  rechte  Bein  nach. 
Patient  giebt  selbst  zu,  sich  vor  1 V2  Jähren  syphilitisch  inficirt  zu  haben, 
hat  eine  Schmiercur  darnach  durchgemacht. 

Status  praesens.  Mittelgrosser,  kräftig  gebauter  Mann,  von  massi- 
gem Ernährungszustand.  Schädel  ohne  Diflformität.  Augenbewegungen  ohne 
Störung.  Linke  Pupille  weiter  als  die  rechte.  Rechtsseitige  Facialisparese. 
Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  zittert  aber  stark.  Sprache  stark  articu- 
latorisch  gestört.  Beim  Sprechen  lebhafte  Mitbewegungen  im  Gesicht.  An 
den  Extremitäten  keine  motorischen  oder  sensiblen  Störungen  nachweisbar. 
Kniephänomene  vorhanden.  Die  Untersuchung  der  Brust-  und  Abdominal- 
organe ergiebt  keinen  abnormen  Befund.    Tnguinaldrüsen  deutlich  geschwellt. 

Patient  verhält  sich  ruhig,  ist  aber  sehr  vergesslich  und  zerstreut, 
euphorisch. 

23.  September  1887.  Patient,  welcher  bis  dahin  nichts  besonders  Auf- 
fallendes darbot,  fängt  plötzlich  an  zu  deliriren ,  er  packt  ganz  wie  ein  Deli- 
rant  mit  seinen  Sachen,  sieht  Wolken  herunterfallen;  muss  isolirt  werden: 
hier  stützt  er  die  Wand,  behauptet  auch,  »er  könne  mit  Gott  reden ^. 

27.  September.  Unverändert.  Er  ist  sehr  unruhig,  sucht  fortwährend 
in  der  Zelle,  schiebt  an  den  Wänden.  Anscheinend  nur  Gesichtshalluci- 
nationen. 

29.  September.  Sieht  Wolken,  die  ihn  emporheben,  schiebt  und  hält 
die  Wände;  hat  Geld  in  der  Hand,  das  er  sorgfältig  behütet. 
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2.  October.  Seit  heute  etwas  ruhiger,  er  kniet  über  noch  und  glaubt 
sich  von  Wolken  emporgehoben. 

4.  October.  Mitunter  noch  unruhig,  will  fort,  das  Gelreide  auf  dei;  Bahn 
abladen ;  sieht  am  Himmel  seinen  Vater,  die  Wolken  holen  ihn  zu  ihm. 

5.  October.  Patient  liegt  ruhig  zu  Bett,  schläft  viel,  anscheinend  keine 
Hallucinationen. 

9.  October.  Wieder  sehr  unruhig,  sucht  Bilder  und  Hundertmarkscheine 
im  Bett. 

10.  Oclober.  Hallucinirt  fortwährend,  sieht  Gestalten  an  den  Wänden 
und  der  Decke.    Schreit  unaufhörlich  «Millionen^. 

1 1.  October.  Heute  Abend  plötzlich  ganz  benommen.  Ins  Bett  gelegt 
beginnt  ein  paralytischer  Anfall  7V2  ^^f-  ^^^  Bulbi  sind  nach  rechts  ge- 
wendet, der  Kopf  nach  rechts  gedreht,  heflige  clonische  Zuckungen  in  beiden 
Armen,  weniger  in  den  Beinen  und  der  Rumpfmusculatur.  Abends  9  Ubr 
hört  der  Anfall  auf,  Patient  ist  aber  völlig  comatös. 

12.  October.  Völlig  comatös,  reagirt  auf  keinerlei  Reize.  Vereinzelte 
Zuckungen  in  den  Armen.    Incontinentia  urinae  et  alvi. 

16.  October.  Unter  zunehmender  Herzschwache  erfoigle  heate  früh, 
ohne  dass  sich  sonst  der  Zustand  wesentlich  geändert  hätte,  der  Exitus  letalis 
(10  Uhr  45  Minuten). 

Obduction.  Dickes  Schädeldach,  Leptomeningitis  chronica  im  Garotis- 
gebiet,  Atrophie  des  Vorderhirns. 

Das  Gehirn  wird  im  Ganzen  in  einer  Lösung  jvon  3  proc.  Kttliumbiobro- 
mat  gehärtet.  Nach  der  Härtung  wird  die  Medulia  obk)ngata,  Pons  und 
Mittelhirn  in  Querschnitte  zerlegt.  Die  Schnitte  werden  nach  der  PaT sehen 
Melhode  gefärbt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  das  dorsale  Längsbündel 
in  der  MedulJa  oblongata  und  im  Pons  bis  zum  Locus  coeruleus  keine  Ver- 
minderung seiner  Fasern  aufwies,  von  da  ab  trat  eine  starke. Degeneration 
ein,  die  sich  auf  das  netzförmige  Grau  erstreckte  und  durch  den  Aquaeductus 
Sylvii  hindurch  erhielt  bis  zum  proximalen  Ende  der  Oculomotoriuskerne  und 
dann  weiter  (Zerebral wärts  wieder  schwächer  wurde.  Einen  hohen  Grad  ?on 
Degeneration  zeigten  besonders  die  um  das  Lumen  des  Aquaeductus  herum- 
gelegenen und  die  dorsal  und  aussen  davon  gelegenen  Pasormassen.  Im  cen- 
tralen ilöhlengrau  des  III.  Ventrikels  wiesen  die  aus  dem  Thalamus  kommen- 
den Fasern  nur  eine  geringe  Verminderung  auf,  stärker  waren  von  der  Dege- 
neration betroflfen  die  von  der  Kaphe  heraufsteigenden  Fasern.  Die  Kerne  der 
Hirnnerven  liessen  in  ihrem  Fasernetz  keine  Veränderungen  erkennen.  Das 
Fasernetz  im  Nucleus  funiculi  terotis  war  gut  erhalten,  dagegen  waren  im 
Nucleus  centralis  superior  die  Fasern  nur  noch  spärlich  anzutreffen.  Das 
System  der  aus  dem  centralen  Höhlengrau  abgehenden  Radiärfasern  zeigte 
nichts  Abnormes. 

Die  Fasern  im  Tuber  cinereum  erschienen  an  Zahl  beträchtlich  ver- 
mindert. 

Arehif  f.  PfjaUatrie.    XXII.  S.  U«fu  36 
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Die  miltlere  Gammissar  war  im  Vergleich  mit  normalen  Präparaten 
faserarm. 

Das  Ependym  war  überall  verdickt,  in  der  Gegend  des  Abducenskernes 
und  weiter  proximalwärts  bis  in  die  Gegend  des  Trocbleariskernes  mit  spär- 
lichen Granulationen  besetzt. 

VI.  Hensel,  Friedrich,  33  Jahre,  Kaufmann,  aufgenommen  am  4.  De- 
cember  1886,  entlassen  am  12.  Mai  1887,  wieder  aufgenommen  am  20.  Oc- 
tober  1887,  gestorben  am  6.  Februar  1888. 

Anamnese.  Nach  Angabe  der  Frau  des  Patienten  sind  in  der  Familie 
desselben  keine  Geistes-  oder  Nervenkrankheiten  zur  Beobachtung  gekommen. 
Patient  war  bis  zum  Beginn  seiner  jetzigen  Erkrankung  im  Juni  1886  an- 
geblich immer  gesund.  Um  diese  Zeit  fiel  eine  immer  mehr  zunehmende  Ver- 
gesslichkeit  und  Gedankenschwacbe  an  ihm  auf.  Er  fand  sich  von  seinen 
Ausgängen  nicht  immer  nach  Hause  und  hat  einmal  auf  derStrasse  geschlafen. 
Er  schrieb  oft  fehlerhafte  Briefe,  sprach  sehr  langsam,  konnte  nicht  gleich 
die  Worte  finden.  Sein  Verhalten  war  ein  ruhiges.  Wahnvorstellungen  hat 
er  nicht  geäussert.    Luetische  Infection  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.  Kleiner,  schmächtig  gebauter  Mann.  Musculatur 
schlaff,  massiger  Ernährungszustand.  Am  Schädel  findet  sich  nichtsAbnormes. 
Rechte  Pupille  weiter  als  die  linke;  die  Pupillen  reagiren  bei  Lichteinfall. 
Keine  Störung  in  den  Aagenbewegungen.  Rechtsseitige  geringe  Facialisparese. 
Zunge  zittert  beim  Herausstrecken  und  weicht  nach  rechts  ab.-  Deutliches 
Silbenstolpern.  In  den  oberen  Extremitäten  keine  motorischen  and  sensiblen 
Störungen.  Der  Gang  des  Patienten  ist  unsicher,  breitbeinig.  Rom  borg- 
sches  Phänomen.  Kniephänomene  beiderseits  erloschen.  An  den  unteren  Ex- 
tremitäten keine  nachweisbaren  Störungen  der  Sensibilität.  An  den  Organen 
der  Brust  und  des  Unterleibs  lassen  sich  keine  Abnormitäten  nachweisen. 

Psychisch  bietet  Patient  das  Bild  eines  dementen  Menschen.  Er  ist 
vollkommen  desorientirt,  meist  unrahig,  streckt  die  Beine  zum  Fenster  hinaus, 
kleidet  sich  öfters  aus,  läuft  im  Trabe  im  Zimmer  auf  und  ab,  nimmt  anderen 
Patienten  Sachen  weg.     Urin  und  Stuhlgang  lässt  Patient  unter  sich  gehen. 

12.  December  1886.  Patient  äussert  Grössenideen :  er  will  in  die  An- 
stalt elektrisches  Licht  einfuhren,  will  als  Reservelieutenant  den  Feldzug  von 
1870/71  mitgemacht  haben,  äussert  aber  gleich  darauf,  dass  er  erst  1874 
beim  Militär  eingetreten  sei. 

2.  Januar  1887.  Patient  ist  stark  benommen,  hat  Erbrechen  gehabt, 
kann  keinen  Urin  lassen.  Kopf  sehr  congestionirt.  Die  Benommenheit  hält 
in  den  nächsten  Tagen  noch  an.  Sprache  des  Patienten  ist  ganz  unver- 
ständlich. 

Am  8.  Januar  ein  paralytischer  Anfall,  bestehend  in  clonischen  Zuckun- 
gen des  rechten  Beines,  Armes  und  der  rechten  Hälfte  der  Gesichtsmuscuiatur. 

10.  Januar.  In  der  Nacht  drei,  heute  früh  ein  paralytischer  AnfalL 
Starke  Zuckungen  im  rechten  Arm,  weniger  im  rechten  Bein,  starke  Zuckun- 
gen der  rechten  Gesichtshälfte.    Rechte  Seite  ist  gelähmt,  die  erhobene  Hand 
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fällt  schlaff  herab ,  ebenso  das  Bein »  Zunge  weicht  stark  nach  rechts.    Apha- 
sische  Sprachstörung. 

11.  Januar.  Lähmangserscheinangen  geringer,  er  kann  den  Arm  und 
das  Bein  erheben.    Redet  einige  Worte  verständlich. 

12.  Januar.  Lähmangserscheinangen  haben  mehr  and  mehr  nachge- 
lassen, die  Extensoren  der  Hand,  die  gestern  weniger  fanctionirten,  sind  heate 
im  Stande,  die  Hand,  die  halb  geballt  gehalten  wurde,  za  öffnen.  Immer  noch 
hochgradige  Schwäche  der  rechten  Seite. 

15.  Janaar.  Lähmangserscheinangen  fast  ganz  geschwunden,  nur  noch 
etwas  Schwäche. 

26.  Februar.  Patient  ist  psyschisch  freier.  Er  trägt  sich  aber  mit 
Plänen,  ein  selbständiges  Geschäft  anzufangen.  Sprachstörung  sehr  aas- 
gesprocheu. 

9.  März.    Statas  idem. 

29.  März.  Plötzlich  hochgradige,  lähmangsartige  Schwäche  in  den 
Beinen,  die  das  Gehen  anmöglich  macht,  aber  nach  einigen  Stunden  schon 
wieder  nachlässt. 

SO.  März.  Patient  kann  wieder  laufen ,  empfindet  aber  doch  noch  eine 
leichte  Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten. 

15.  April.  Die  Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten  ist  nicht  mehr 
nachzuweisen.  Ausser  leichtem  Schwachsinn  bietet  Patient  nichts  Be- 
sonderes. 

1 2.  Mai.  In  letzter  Zeit  hat  der  Zustand  des  Patienten  keine  wesentliche 
Veränderung  erfahren.    Sprachstörung  immer  sehr  stark.    Beurlaubt. 

Am  20.  Öctober  1887  wird  Patient  wieder  aufgenommen.  Er  bat  nach 
dem  Attest  des  behandelnden  Arztes  in  den  letzten  zwei  Tagen  wieder  para- 
lytische Anfälle  gehabt  und  zeitweise  Neigung  zu  Gewaltthätigkeiten  gezeigt. 

Seit  seiner  Entlassung  bat  sich  das  Krankheitsbild  bei  dem  Patienten 
nur  insofern  geändert,  als  er  bedeutend  dementer  geworden  ist. 

30.  Octoberi  Patient  äussert  hypochondrische  Ideen:  sein  Körper  sei 
nicht  in  Ordnang^  er  wäre  ganz  zu,  könnte  gar  nichts  mehr  essen. 

12.  November.  In  der  letzten  Zeit  hat  Patient  andauernd  Hallucinatio- 
nen  vorwiegend  des  Gehörs  gehabt.  Er  will  zu  seiner  Frau,  die  er  durch  das 
Fenster  habe  hereinsteigen  sehen,  hört  vor  der  Thüre  seine  Frau  sprechen, 
hört  Musik;  er  sucht  seine  Frau  unter  der  Matratze,  sagt,  sie  sässe  im  Klei- 
derschrank. 

23.  November.  Patient  ist  beute  früh  sehr  aufgeregt,  weint,  seine  Frau 
wäre  in  der  letzten  Nacht  gestorben,  wäre  schon  beerdigt  worden,  sein  Kind 
sei  todt,  er  selbst  wäre  auch  gestorben.  Körperlich  ist  Patient  sehr  schwach, 
verfällt  ziemlich  schnell. 

3.  December.  Sehr  erregt,  man  habe  ihm  einen  abscheulichen  Namen 
gegeben,  er  heisse  jetzt  Bebel,  das  kränke  ihn  sehr.  Man  habe  ihn  beschul- 
digt, er  sei  geschlechtskrank.  Seine  Kleider  hat  man  vertauscht,  er  kennt 
seine  Sachen  nicht  mehr. 

1 8.  December.    Immer  noch  erregt.     Er  behauptet,  es  seien  Würmer  in 

3ß* 
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-dem  Brod  gewesen,  welches  er  gegessen  habe.  Er  heisse  nicht  mehr  Hensel, 
habe  einen  anderen  Namen  bekommeo. 

In  der  nächsten  Zeit  bis  zam  11.  Januar  1888  tritt  in  dem  Zastande 
des  Patienten  keine  wesentliche  Veränderung  ein. 

Von  da  ab  bis  zum  Ende  des  Monats  Januar  1888  fortgesetzt  paraly- 
tische ARfälle  bestehend  in  Zuckungen  im  rechten  Arm,  rechten  Bein,  rechter 
Gesichtshälfte.  Bulbi  sind  nach  rechts  gedreht,  ebenso  der  Kopf.  Palient  ist 
dabei  andauernd  in  einem  Zustande  tiefer  Benommenheit.  Die  Körperkräfte 
des  Patienten  verfallen  sehr  schnell. 

Am  29.  Januar  1888  bildet  sich  auf  der  rechten  Seite  Ton  der  Wirbel- 
säule bis  zum  Sternum  reichend  ein  Herpes  zoster. 

5.  Februar.  Patient  ist  noch  immer  stark  benommen ,  magert  stark  ab, 
ist  nur  im  Stande  flüssige  Nahrung  zu  sieh  zu  nehmen. 

6.  Februar.    Unter  zunehmender  Schwäche  Exitus  letalis. 
Sectionsbefund:  Osteosklerose  des  Schädeldachs.    Leptomeningitis  chro- 
nica.   Atrophia  cerebri.    Cystitis  purulenta: 

Das  Gehirn  wurde  im  Ganzen  in  3proc.  Lösung  von  Kaliumbichromat 
gehärtet.  Nach  der  Härtung  wurden  Medulla  oblongata,  Pens,  Mittelhirn 
in  Querschnitte  zerlegt;  die  Schnitte  wurden  nach  der  PaTscben  Methode 
gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Kerne  der  Hinterstränge  liessen  keine 
Faserdefecle  erkennen. 

Das  dorsale  Längsbündel  ist  in  den  distalen  Regionen  des  verlängerten 
Markes  gut  erhalten  und  beginnt  erst  in  der  Gegend  des  Hypoglossuskernes 
einen  massigen  Schwund  an  Fasern  zu  zeigen.  Dieser  massige  Grad  von  De- 
generation bleibt  ziemlich  der  gleiche  bis  in  die  Gegend  der  Trigeminuskerne. 
Hier  beginnen  die  Fasern  des  dorsalen  Längsbundels  spärlicher  zu  werden, 
namentlich  in  den  lateralen  Partien  des  Ventrikelbodens  und  in  dem  Winkel, 
welchen  Boden  und  Seitenwand  des  Ventrikels  mit  einander  bilden.  Im  Be- 
reich des  Locus  coeruleus  und  weiter  oben  nimmt  der  Faserscbwund  des  dor- 
salen Längsbundels  noch  mehr  zu,  auch  das  netzförmige  Grau  in  dieser  Ge> 
gend  betheiligt  sich  an  der  Degeneration. 

In  der  Höhe  des  Trochleariskerns  kann  man  die  Degeneration  des  dor- 
salen Längsbundels  und  des  netzförmigen  Graus  als  eine  hochgradige  be- 
zeichnen. Weiter  cerebralwärts  nimmt  die  Fasermasse  im  centralen  Höhlen- 
grau zwar  wieder  zu,  doch  ist  die  Wand  des  Aquaeductus  im  Umkreis  von  ca. 
1  Mm.  von  der  Lichtung  fast  faserfrei. 

Das  netzförmige  Grau  in  der  Gegend  der  vorderen  Vierhugel  ist  hier  be- 
deutend faserärmer  als  auf  normalen  Präparaten,  namentlich  in  den  der  Sei- 
tenwand des  Aquaeductus  Sylvii  anliegenden  Partien. 

Die  Fasern  im  centralen  Höhlengrau  des  III.  Ventrikels  stehen  überall 
etwas  weniger  dicht,  ein  stärkerer  Schwund  von  Fasern  in  dem  einen  oder 
anderen  der  hier  verlaufenden  Fasersysteme  ist  nicht  bemerkbar. 

Das  Fasernetz  des  Hypoglossuskernes  ist  weniger  dicht  als  normal.  Es 
findet  sich  in  dem  Hypoglossuskern  der  einen  Seite,  in  der  ventrolateren  Ecke 
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desselben  ein  Ton  einem  dünnen  Kranz  ringförmig  verlaufender  Fasern  um- 
gebener kleiner,  von  Fasern  fast  vollständig  freier  Kern. 

In  den  Facialiskernen  sind  fast  nur  noch  Wurzelfasern  vorbanden.  Das 
Netzwerk  feiner  Fasern  ist  bis  auf  geringe  Reste  geschwunden.  Die  Kerne 
der  übrigen  Hirnnerven  zeigen  in  Betreif  ihres  Fasernetzos  nichts  Abnormes. 
Der  obere  Centralkern  ist  sehr  faserarm.  Die  aus  dem  centralen  Höblengrau 
abgebenden  Radiärfasern  sind  fast  überall  erbalten,  nur  in  der  Qegend  des 
Locus  coeruleus  und  im  Aquaeductus  Sylvii,  den  Steilen,  an  denen  auch  das 
dorsale  Längsbündel  den  stärksten  Faserschwund  zeigt,  ist  die  Zahl  der  Ra- 
diärfasern bedeutend  reducirt. 

Das  Ependjm  der  Ventrikel  ist  ziemlich  stark  verdickt  mit  einer  massi- 
gen Anzahl  von  Granulationen  besetzt. 

Ramm,  Aogast,  52  Jahre,  Handarbeiter,  aufgenommen  am  23.  Juli 
1887,  gestorben  am  22.  August  1888. 

Anamnese:  Die  Mutter  des  Patienten  und  einer  Schwester  Sohn  waren 
tiefsinnig.  Letzterer  endete  durch  Selbstmord.  Patient  hat  angeblich  keine 
schwereren  Erkrankungen  durchgemacht.  Er  hat  in  der  Schule  gut  gelernt, 
hatte  ein  gutes  Gedächtniss.  Er  war  solid,  arbeitsam,  hat  keine  Nahrungs- 
sorgen gehabt.  Patient  hat  früher  regelmässig  seinen  Schnaps  getrunken,  ohne 
gerade  übermässige  Quantitäten  auf  einmal  zu  sich  zu  nehmen.  Seit  ein  paar 
Jahren  hat  sich  allgemeine  Schwäche  eingestellt,  er  war  weniger  leistungs- 
fähig, wie  früher.  Seit  3  Jahren  ist  er,  der  früher  sehr  heiter  war,  stiller, 
weniger  munter  aufgelegt  als  früher. 

Am  21.  Juni  1886  kam  er,  nachdem  er  schon  etliche  Tage  zuvor  viel 
über  Schwindel  geklagt  hatte,  nach  Hause  und  äusserte,  dass  ihm  das  Spre- 
chen schwer  falle.  Er  war  von  nun  an  wegen  allgemeiner  Schwäche  meist 
bettlägerig  und  es  zeigten  sich  deutliche  Zeichen  einer  ps}xhischen  Erkran- 
kung: das  Gedächtniss  wurde  schwächer,  besonders  in  letzter  Zeit.  Während 
er  Erlebnisse  aus  seiner  Kindheit  gut  wieder  erzählen  konnte,  fehlte  ihm  die 
Erinnerung  für  die  jüngste  Vergangenheit.  Er  war  müde  und  schläfrig,  fühlte 
sich  am  wohlsten,  wenn  er  allein  für  sich  war.  Zeitweise  äusserte  er  Grössen- 
ideen :  er  wollte  höher  hinaus ,  er  wollte  bald  dies ,  bald  jenes  (eine  Uhr, 
eine  Villa  u.  s.  w.)  kaufen.  Dann  wieder  hatte  er  hypochondrische  Ideen:  es 
nutze  nichts,  dass  er  esse,  er  habe  keinen  Magen  mehr,  keinen  Leib.  Dann 
sagte  er  wieder,  an  der  Zimmerdecke  wäre  Seife,  die  habe  man  ihm  in  den 
Mund  geschmiert.  Seine  Frau  sähe  ganz  gelb  aus.  Dann  behauptete  er,  das 
Haus  falle  ein,  er  wollte  heraus  und  ist  auch  einmal  entlaufen.  1 1  Jahre  hat 
er  in  einer  Gasanstalt  gearbeitet  und  ist  viel  vor  dem  Feuer  beschäftigt  ge- 
wesen. 

Status  praesens.  Mittelgrosser  Mann  von  massigem  Ernährungszu- 
stand. Am  Schädel  etwas  Abnormes  nicht  sichtbar.  Augenbewegungen  ohne 
Störung.  Rechte  Pupille  weiter  als  die  linke;  beiderseits  reflectorische  Pupil- 
lenstarre. Rechtsseitige  Facialisparese.  Zunge  zittert  beim  Herausstrecken 
wenig.    Deutliche  paralytische  Sprachstörung. 
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Händedruck  beiderseits  gleich,  aber  schwach.  Bewegungen  in  allen  Ge- 
lenken der  oberen  Extremitäten  gut  ausfuhrbar.  Gang  des  Patienten  etwas 
unsicher,  schwerfällig.  Keine  atactischen  Störungen.  An  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten  keine  Sensibililätsstörungen.  Kniepbänomene  und  Haut- 
refleie  vorhanden.  Ueber  den  Lungen  und  am  Herzen  nichts  Abnormes.  Ab- 
dominalorgane ohne  pathologischen  Befund. 

Patient  zeigt  einen  erheblichen  Grad  von  Demenz,  ist  gänzlich  desorien- 
tirt,  liegt  theilnahmlos  mit  geschlossenen  Augen  da.  Aeussert  dann  hypochon- 
drische Vorstellungen:  sein  Leib  sei  ganz  verfault,  ganz  hohl,  die  Speisen 
spucke  er  ganz  wieder  aus.  Er  sieht,  wie  Schmutz  von  der  Decke  ihm  is  den 
Mund  fliegt,  sieht  grüne  und  schwarze  Massen,  der  Holzkohle  ähnlich,  auf 
sich  zukommen,  macht  forcirte  Exspirationsstösse ,  um  die  in  seinem  Körper 
sich  entwickelnden  giftigen  und  stinkenden  Dämpfe  auszustossen.  Die  hypo- 
chondrischen Vorstellungen  halten  bei  dem  Patienten  auch  in  der  nächsten 
Zeit  noch  an.  Er  äussert,  dass  er  gar  nichts  mehr  essen  könnte,  denn  sein 
Leib  sei  so  voll  Schmutz,  dass  er  gar  keine  Luft  mehr  bekomme. 

Am  6.,  10. 18. September  1887  je  ein  paralytischer  Anfall:  Ohnmachts- 
zustände  mit  nachfolgender  schwerer  Bewusstlosigkeit.    Keine  Zuckungen. 

Ende  September  1887  erholt  sich  Patient  wieder  etwas,  äussert  dann 
aber  wieder  seine  früher  gehabten,  hypochondrischen  Ideen.  In  den  nächsten 
Monaten  ändert  sich  der  Zustand  des  Patienten  gar  nicht.  Er  liegt  dauernd 
zu  Bett.  Meist  ruhig,  hat  er  doch  zuweilen,  wahrscheinlich  in  Folge  von  Ge- 
sichts- und  GehÖrshallucinationen  Aufregungszustände,  in  denen  er  schimpft, 
stundenlang  Worte,  die  er  zufällig  gehört  hat,  wiederholt.  So  wiederholt  er 
z.  B.  stundenlang  die  an  ihn  gerichteten  Fragen,  schreit  unaufhörlich:  Was? 
Million,  Trillion!  Appetit  gut.  Der  somatische  Zustand  hat  sich  ebenfalls 
nicht  geändert.    Patient  lässt  Stuhlgang  und  Urin  unter  sich  gehen. 

Bei  einer  im  Juni  1888  vorgenommenen  Untersuchung,  kennt  Patient 
z.  B.  die  Uhr  ziemlich  richtig,  weiss  wie  viel  Pfennige  zu  einer  Mark  gehören, 
wie  viel  20  Mark  Thaler  und  Groschen  sind,  ist  aber  gänzlich  desorientirt 
über  Ort  und  Zeit,  kennt  die  Personen  seiner  Umgebung  nicht.  Paralytische 
Sprachstörung  deutlich  ausgesprochen. 

In  den  Monaten  .Juli  und  Anfang  August  nehmen  die  Körperkräfie  des 
Patienten  ziemlich  schnell  ab.    Die  Nahrungsaufnahme  ist  gut. 

Psychisch  keine  Veränderung. 

Am  22.  August  1888  gehäufte  paralytische  Anfälle  mit  Zuckungen  in 
der  Augen-,  Gesichts-  und  Nackenmuskulatur,  Zuckungen  in  allen  Extre- 
mitäten.   Vollständige  Bewusstlosigkeit.    Tod  im  paralytischen  Anfall. 

Sectionsergebniss :    Leptomeningitis  chronica  diffusa.    Atrophia  cerebri. 

Das  Geliirn  wurde  im  Ganzen  in  einer  3proc.  Lösung  von  Kaliumbichro- 
mat  gehärtet.  Verlängertes  Mark,  Pons  und  Zwischenhirn  werden  in  Quer- 
schnitte zerlegt,  die  Schnitte  nach  der  PaT sehen  Methode  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung :  Das  dorsale  Längsbändel  zeigt  in  seinem 
Verlauf  vom  distalen  Ende  der  Medulla  oblongata  bis  zu  den  Vierhügeln  keine 
deutliche  Verminderung  seiner  Fasern. 
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Nur  die  im  centralen  Höhlengrau  des  III.  Ventrikels  Terlaofenden  Fasern 
sind  anscheinend  weniger  dicht  als  aaf  normalen  Präparaten. 

In  der  Gegend  der  vorderen  Vierhügel  ist  das  netzförmige  Grau  sehr 
faserarm,  namentlich  fehlt  die  aas  dem  tiefen  Mark  derselben  kommende  und 
in  das  centrale  Höhlengrau  eintretende  laterale  Gruppe  von  Radiärfasern 
fast  ganz. 

In  den  Kernen  der  Hirnnerren  scheint  das  Fasernetz  gat  erhalten. 

Aach  die  in  die  Formatio  reticalaris  grisea  ziehenden  Radiärfasern  sind 
überall  in  reichlicher  Anzahl  vorhanden.  Bemerkenswerth  war  ein  Befand: 
Jn  der  grauen  Substanz  der  Brücke  finden  sich  zahlreiche  mit  rotben  Blut- 
körperchen prall  gefüllte  kleine  Qefässe.  Um  diese  herum  finden  sich  Anhäu- 
fangen  von  rothen  Bin tkörper eben.  An  einigen  dieser  Gefasse  sind  die  Wan- 
dungen zerrissen,  an  anderen  lässt  sich  ein  Defect  in  der  Wandung  nicht 
erkennen. 

Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  nur  in  geringem  Grade  verdickt.  Gra- 
nulationen auf  demselben  fehlen  fast  vollständig. 

VIII.  Wendisch,  Hermann,  Schlosser,  32  Jahre,  aufgenommen  am 
14.  April  1885,  gestorben  am  4.  October  1885. 

Anamnese:  Patient  ist  angeblich  hereditär  nicht  belastet.  Als  Kind 
war  er  immer  gesand,  hat  dann  in  seiner  Jagend  fünf  Jahre  ein  Wander- 
leben geführt. 

Später  soll  er,  abgesehen  von  Durchfällen,  die  von  Zeit  zu  Zeit  auftraten, 
im  Wesentlichen  immer  gesand  gewesen  sein. 

Die  jetzige  Erkrankung  des  Patienten  soll  vor  zwei  Monaten  begonnen 
haben.  Patient  konnte  seine  Arbeit  nicht  mehr  so  gut  versehen  wie  früher, 
er  wurde  angeschickt  und  langsam  in  seinen  Bewegungen.  Der  Gang  wurde 
„knieschüssig^,  die  Sprache  zitternd,  hesonders  wenn  Patient  beobachtet 
wurde.  Schreiben  war  ihm  fast  gar  nicht  mehr  möglich.  Er  konnte  bei  der 
Arbeit  nicht  mehr  denken ,  konnte  sich  beim  Sprechen  nicht  gleich  auf  die 
passenden  Worte  besinnen,  wiederholte  sich  in  seinen  Aeusserungen  öfters. 

Wenn  er  ausging,  verlief  er  sich  öfters.  Seine  Aufnahme  in  die  Anstalt 
war  nothwendig,  weil  er  nach  dem  ärztlichen  Attest  leichtsinnig  mit  Licht 
und  Feuer  umging  und  deshalb  einer  genaueren  Ueberwachung  bedarfte ,  die 
io  seinen  Verhältnissen  nicht  durchzuführen  war.  Potus  und  luetische  In- 
fection  werden  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens.  Mittelgrosser  Mann  von  kräftigem  Knochen baa, 
schwacher  Musculatur,  geringem  Pannicnlns.  Kein  Fieber.  Farhe  des  Ge- 
sichts und  der  siohtharen  Schleimhäute  blass. 

Augenbewegangen  ohne  Störung.  Pupillen  ziemlich  weit,  die  rechte 
weiter  als  die  linke»  reagiren  beide  auf  Lichteinfall.  Starker  Tremor  im  Fa- 
cialisgebiet  beiderseits.  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  zittert  stark. 
Deutliches  Silbenstolpern. 

An  den  Extremitäten  keine  motorischen  oder  sensiblen  Störungen.  Knie- 
Phänomene  etwas  gesteigert. 
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An  den  Organen  der  Brust-  and  Unterleibshöble  lassen  sieb  keine  Ab- 
normitäten nachweisen.  Patient  macht  den  Eindruck  eines  dementen  Men- 
schen. Er  ist  nicht  orientirt,  muss  sich  erst  lange  auf  die  Antwort  anf  die  an 
ihn  gerichteten  Fragen  besinnen ;  zeigt  grosse  Euphorie. 

In  der  nächsten  Zeit  tritt  in  dem  Zustand  des  Patienten  keine  wesent- 
liche Aenderang  ein. 

Am  3.  Juni  1885  hat  Patient  einige  Ohn m ach tsan falle,  einige  Stunden 
darauf  treten  eine  Reibe  (13)  kurz  aufeinander  folgende  paralytische  Anfalle 
auf.  Patient  ist  Tollkommen  bewusstlos,  hat  Zuckungen  in  der  Musculatur 
des  Gesichts,  des  Nackens  and  der  Extremitäten. 

8.  Juni.  Die  Anfälle  haben  sich  täglich,  aber  nicht  so  häufig  wie  am 
3.  Juni  wiederholt.  Patient  zeigt  geringe  aphasische  Sprachstörung.  Ist 
immer  noch  benommen,  lässt  Urin  und  Stuhlgang  unter  sich. 

18.  Juni.  Die  Anfälle  sind  in  den  letzten  Tagen  nicht  wiedergekehrt. 
Patient  ist  ausser  Bett,  aber  sehr  langsam  und  zittrig  in  seinen  Bewegungen. 
Sehr  stumpfsinnig,  unrein,  dabei  grosse  Euphorie. 

Im  Monat  Juli  und  Augost  ist  Patient  wegen  grosser  Schwäche  wieder 
bettlägerig. 

Im  September  entwickelt  sich  über  dem  Kreuzbein  und  den  Trochan- 
teren  beiderseits  ein  Decubitus.    Psychischer  Zustand  unverändert. 

Am  30.  September  ein  schwerer  paralytischer  Anfall  mit  Zuckungen  im 
Gesicht  und  den  Extremitäten.  Bulbi  sind  nach  links  und  oben  gedreht. 
Vollständige  Bewusstlosigkeit.     Kniephänomene  und  Uantreflexe  sind  erhöht. 

Patient  kommt  aus  seinem  bewusstlosen  Zustande  nicht  wieder  zu  sich. 

4.  October.    Exitus  letalis. 

Autopsie.  Chronische  diffuse  Leptomeningitis,  namentlich  des  Stirn- 
hirns; Atrophie  der  Hirnwindungen.  Hydrocephalus  internus.  Ependymitis 
granulosa. 

Das  Gehirn  wurde  im  Ganzen  in  einer  3proc.  Kaliumbichromat- Lösung 
gehärtet.  Nach  der  Härtung  wurde  die  Medulla  oblongata,  der  distale  Theil 
des  Pons,  soweit  er  den  Facialiskern  enthält,  in  Längsschnitte,  der  übrige 
Theil  des  Pons  und  des  Zwischenhirns  in  Querschnitte  zerlegt.  Färbung  der 
Schnitte  nach  der  PaT  sehen  Methode,  mit  Picrocarmin,  Nigrosin. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Auf  den  bis  zum  Facialiskern  einschliess- 
lich reichenden  Längsschnitten  weist  das  dorsale  Längsbündel  keine  Reduction 
seiner  Fasern  auf.  Auch  die  aus  den  Hintersträngen  in  das  centrale  Höhlen- 
grau einbiegenden  Fasern  sind  gut  erhalten.  Dagegen  beginnt  in  der  Höhe 
der  gekreuzten  Trigeminuswurzel  im  dorsalen  Längsbnndel  eine  deutliche 
Aboahme  der  Fasern  einzutreten,  die  weiter  cerebralwärts  mehr  und  mehr 
zunimmt,  am  stärksten  in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus  und  des  Troch- 
leariskernes  ausgesprochen  ist  und  von  da  ab  wieder  abnimmt.  In  der  Gegend 
der  hinteren  Commissur  scheint  bereits  das  dorsale  Längsbücdel  seine  normale 
Fasermasse  wieder  zu  besitzen,  mit  Ausnahme  der  Partien,  welche  in  nächster 
Nähe  den  Aquaeductus  umgeben.   Hier  fand  sich  eine  ungefähr  V/^VLva,  breite, 
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ringförmige  Degeneration,  die  sich  proximalwärts  nach  den  Seiten  noch  etwas 
verbreiterte. 

In  den  Fasermassen  des  III.  Ventrikels  läset  sich  ein  deutlicher  Nerven- 
faserschwand  nicht  constatiren. 

Von  dem  netzförmigen  Qrau  in  der  Gegend  der  Vierhugel  sind  nur  noch 
Sporen  vorhanden. 

Das  Kerngraa  ist  im  vorliegenden  Falle  an  der  Degeneration  der  Fasern 
im  centralen  Höhlengrao  in  relativ  geringem  Grade  betheiligt. 

Der  Hypoglossnskern  zeigt  anf  Längsschnitten  ein  weniger  dichtes  Faser- 
netz als  normaler  Weise  vorbanden  zu  sein  pflegt;  ebenso  der  Facialiskern. 
Die  Kerne  der  übrigen  Ilimnerven  bieten  nichts  besonderes. 

Ueber  das  Verhalten  des  Radiärfasersystems  Hess  sich  auf  den  Längs- 
schnitten leider  kein  Anfschluss  gewinnen,  dagegen  waren  auf  den  Quer- 
schnitten in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus,  des  Trochleariskernes  die  Radiär- 
fasern  überall  beträchtlich  an  Zahl  vermindert.  In  dieser  Gegend  fand  sich 
im  centralen  Höhlengrau  eine  grosse  Anzahl  neugebildeter,  mit  rothen  Blut- 
körperchen dicht  gefällter  Gefässe. 

Das  Ependym  des  Ventrikels  war  überall  verdickt  und  mit  Granulationen 
in  massiger  Anzahl  besetzt. 

IX.  Büttner,  Friedrich,  61  Jahre,  Scbuhniacher,  aufgenommon  am 
8.  August  1888,  gestorben  am  4.  October  1888. 

Anamnese.  In  der  Familie  des  Patienten  sind  bisher  angeblich  keine 
Geistes-  oder  Nervenkrankheiten  beobachtet  worden.  Patient  ist  auch  früher 
immer  gesund  gewesen,  hatte  aber  viel  mit  Nahrangssorgen  zu  kämpfen  und 
führte  ein  kümmerliches  Leben. 

Im  April  1885  hatte  er  einen  Schlaganfall,  war  darnach  8  Tage  lang 
bewusstlos.  Die  linke  Seite  soll  eine  Zeit  lang  gelähmt  gewesen  seiri.  Seit 
dieser  Zeit  klagte  Patient  immer  über  Kopfschmerz,  sprach  zuweilen  ganz  ver- 
wirrt, war  gedächtnissschwach,  konnte  seine  Arbeit  nicht  mehr  verrichten. 

Im  März  1887  trat  abermals  ein  Gehirnschlag  ein.  Patient  lag  5  Tage 
„wie  todf*.  Kam  allmählich  wieder  zu  sich,  hat  aber  noch  5  Wochen  lang 
darnach  zu  Bett  liegen  müssen. 

Die  geistige  Schwäche  nahm  immer  mehr  zu. 

Seit  Weihnachten  1887  ist  Patient  geistig  gestört,  sprach  ganz  unsinnig 
durcheinander.  Zuweilen  hatte  er  Wuthzustände,  war  dann  wieder  sehr  furcht- 
sam, schrie  Tag  und  Nacht. 

Zu  Zeiten  soll  er  gar  nichts  von  sich  wissen.  Wurde  wegen  der  Un- 
ruhe, die  er  in  seiner  Wohnung  verursachte,  nach  der  Anstalt  gebracht. 

Status  praesens.  Mittelgrosser  Mann  von  kräftigem  Knochenbau, 
etwas  schwacher  Huscalatur,  geringem  Fettpolster.  Am  Schädel  nichts  Ab- 
normes. Papillen  gleichweif,  mittelweit,  starr  auf  einfallendes  Licht,  Gonver- 
genzreaction  erbalten.  Augenbewegungen  frei.  In  der  äusseren  Hälfte  des 
rechten  Bulbus  ist  die  Conjunctiva  ausgedehnt  sugillirt.  Ebenso  die  Haut  am 
inneren  Augenwinkel  und  den  angrenzenden  Partien  der  Nase.   Rechter  Mund- 
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Winkel  hängt  etwas  herab,  linke  Nasolabialfalte  tiefer  als  die  rechte,  Stirn 
leicht  in  Qnerfalten  gelogt,  Zunge  zittert,  weicht  beim  Herausstrecken  nach 
links  ab. 

Sprache  deutlich  articulatorisch  gestört.  Beim  Aussprechen  von  Lippen- 
lauten starkes  Beben  der  Lippen.  Sonst  während  der  Ruhe  ist  kein  Tremor 
der  Lippen  bemerkbar,  derselbe  tritt  nur  auf,  wenn  Patient  spricht.  Wenn 
man  Patienten  auffordert,  die  Hand  auszustrecken,  entstehen  in  der  rechten 
Hand  zitternde  Bewegungen  der  Finger,  des  Hand-  und  Ellenbogengelenkes, 
welche  ziemlich  stark  sind.  Links  kein  Tremor,  motorische  Kraft  in  den 
oberen  Extremitäten  rechts  bedeutend  schwächer  als  links. 

Sensibilität  an  den  oberen  Extremitäten  wegen  der  Unaufmerksamkeit 
des  Kranken  nicht  zu  bestimmen.  Doch  scheinen  Nadelstiche  empfunden  zu 
werden. 

Patient  kann  ohne  Unterstützung  gehen  und  stehen.  Am  Gang  nichts 
besonderes.  Active  and  passive  Bewegungen  überall  ausführbar.  Kniephä- 
nomene erhalten,  rechts  etwas  stärker  als  links.  Plantarreflexe  vorhanden, 
kein  Fussclonus.  Sensibilität  an  den  unteren  Extremitäten,  soweit  dieselbe 
zu  prüfen«  anscheinend  intact. 

Es  ist  schwer,  sich  mit  dem  Patienten  zu  verständigen,  da  er  nicht  alle 
Worte,  welche  zu  ihm  gesprochen  werden,  zu*  verstehen  scheint.  Dabei  ist  er 
selbst  sehr  gesprächig  und  redet  allerlei  anverständliches  Zeug.  Bei  der  Auf- 
forderung, die  Augen  zu  schliessen,  macht  Patient  zunächst  den  Mund  auf, 
führt  hernach  aber  den  Befehl  richtig  aus.  Zungeherausstrecken  wird  richtig 
ausgeführt.  Mit  der  Hand  an  die  Nase  fassen,  wird  ausgeführt.  An  das  Ohr 
fassen,  kann  er  nicht,  sagt  »Ohr,  Ohr**,  weiss  anscheinend  nicht,  was  Ohr  ist. 
Vorgehaltene  Gegenstände  wie  Schlüssel,  Messer  kann. Patient  nicht  bezeich- 
nen, weiss  auch  anscheinend  nicht,  was  er  mit  denselben  zu  machen  hat. 
Dagegeir  kann  er  selbst  schwierigere  Worte,  welche  ihm  vorgesprochen  werden, 
wenn  auch  etwas  verstümmelt,  doch  dem  Sinne  nach  richtig  nachsprechen. 
Wenn  er  aufgefordert  wird  zu  lesen,  macht  er  durch  Gesten  bemerklich,  dass 
er  dazu  einer  Brille  bedürfe.  Er  hört  auf  seinen  Namen,  dreht  sich  beim  An- 
rufen um. 

Ueber  Ort  und  Zeit  scheint  er  nicht  orientirt  zu  sein,  ebenso  wenig  kann 
er  auf  die  einfachsten  Fragen  Antwort  geben,  kann  auch  das  kleine  Einmaleins 
selbst  mit  kleiuen  Zahlen  nicht  mehr. 

Somatischer  Befund.  Puls  60.  Arteria  radialis  mittelweit,  etwas  ge- 
schlängelt, rigide;  16  Respirationen,  kein  Fieber;  Thorax  fassförmig,  Inter- 
costalräame  verstrichen,  Lungengrenzen  nach  allen  Richtungen  bin  verbreitert. 
Ueber  den  Lungen  vesiculärcs  Athmen  mit  zahlreichen  feuchten  and  trockenen 
Rasselgeräuschen.  Herzdämpf ung  nicht  wesentlich  verbreitert,  Herztöne  rein. 
An  den  Abdominalorganen  nichts  Abnormes. 

Urin  und  Stuhlgang  lässt  Patient  zuweilen  ins  Bett.  Stuhlgang  etwas 
retardirt. 

Im  Urin  Spuren  von  Eiweiss. 

20.  Augast  1888.    in  der  letzten  Zeit  hat  sich  der  Zustand  des  Kranken 


Anatomisobe  Uulersucbungen  über  de»  Faserverhiuf  etc.  569 

wenig  geändert.  Patient  liegt  meist  robig  zu  Bett,  ist  vollkommen  tbeilnabm- 
los.    Somatiscb  keine  Veränderung. 

8.  September.  Seit  gestern  ist  Patient  sebr  aufgeregt,  bat  lebbafie 
Gesicbtsballucinationen.  Er  siebt  Männer  auf  der  Bettdecke  umberlaafen. 
Aocb  unter  dem  Kopfkissen  sucbt  er,  stebt  oft  aus  dem  Bett  auf,  um  den 
Männern  zu  Leibe  zu  geben. 

12.  September.  Sebr  ängstlich,  schreit  Tiel  um  Hülfe,  fürchtet  sich  vor 
den  Männern,  die  er  sucht. 

20.  September.  In  den  letzten  Tagen  war  Patient  wieder  ruhiger,  bal- 
lacinirte  weniger.    Körperliches  Befinden  unverändert. 

28.  September.  Wieder  sehr  erregt,  schreit  unaufhörlich,  zeigt  grosse 
Angst,  kramt  in  seinem  Bett  umher.  Eine  verständige  Aeusserung  giebt  er 
nicht  von  sich.    Urin  und  Stuhlgang  lässt  Patient  unter  sich  gehen. 

2.  October.  Körperlich  sehr  schwach,  nimmt  fa^  gar  nichts  mehr  zu 
sieb.  Schreit  immer  noch.  Schlaf  Nachts  schlecht.  Temperatur  heute  Abend 
39,5.  Ueber  der  rechten  Lunge  im  Bereich  des  Unterlappens  Dämpfung  und 
bronchiales  Athmen. 

3.  October.  Patient  ist  vollständig  bewusstlos,  reagirt  nicht  mehr  auf 
äussere  Reize.  Puls  132,  kaum  fühlbar.  Befund  über  den  Lungen  seit 
gestern  nicht  verändert. 

4.  October.    Exitus  letalis. 

Section.  Leptomeningitis  clironica  diffusa.  Atrophie  der  Gehirnwin- 
dungen, namentlich  im  Stirn birn.    MiHssiger  Hydrocephalus  internus. 

Der  Gehirnstamm  wurde  in  3proc.  Kaliumbichromat- Lösung,  der  Hirn- 
mantel in  Alkohol  gehärtet.  Nach  der  Härtung  wurde  das  verlängerte  Mark, 
der  Pens  und  das  Zwischenhirn  bis  zur  mittleren  Commissur  in  Sagittal- 
schnitte  zerlegt  und  nach  der  PaTschen  Methode  gefärt. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Das  dorsale  Längsbundel  zeigt  distal- 
wärts  vom  Hypoglossuskern  nur  einen  massigen  Faserschwund.  Die  aus  den 
Hinlersträngen  in  das  centrale  Höhlengrau  einziehenden  Faserbündel  er- 
scheinen intact.  Ueber  dem  Hypoglossuskern  beginnt  der  Faserschwund  zu- 
zunehmen und  wird  weiter  cerebralwärts  immer  stärker.  In  der  Gegend  des 
Facialiskernes  sind  auf  den  Längsschnitten  vom  dorsalen  Längsbündel  nur 
noch  einige  Fasern  vorbanden.  Iq  Bereich  des  Aquaeductus  Sylvii  fehlen  die 
Fasern  dicht  unter  dem  Boden  desselben  vollständig.  Die  Stelle  des  netz- 
förmigen Grau  in  dieser  Gegend  ist  fast  ganz  faserfrei.  Die  ventralwärts  von 
der  hinteren  Commissur  in  das  centrale  Höhlengrau  einstrahlenden  Faserzüge 
ans  dem  Thalamus  opticus  und  dem  Tuber  cinereum  sind  bedeutend  gelichtet 
und  zwar  betheiligen  sich  alle  in  dieser  Gegend  zukommenden  Faserzüge  des 
centralen  Höhlengrau  an  der  Degeneration.  An  den  Stellen  im  centralen 
Höhlengrau,  an  denen  das  dorsale  Längsbündel  sich  am  stärksten  degenerirt 
erweist,  finden  sich  zahlreiche,  kleine,  mit  rotben  Blutkörperchen  strotzend 
gefüllte,  neugebildete  Blutgefässe. 

Die  Kerne  einzelner  Hirnnerven  betheiligen  sich  im  vorliegenden  Falle 
in  hohem  Grade  an  dem  Faserschwund.    Das  Fasernetz  des  Hypoglossuskerns 
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ist  bedeutend  redacirt,  es  finden  sich  nur  noch  spärliche  feine  Fasern  darin, 
um  so  mehr  treten  die  Wurzelfasern  als  dicke,  an  vielen  Stellen  varicös  sich 
verbreiternde  Striche  hervor.  Auch  der  Facialiskern  zeigt  einen  beträchtlichen 
Schwund  seiner  Fasern. 

Der  obere  Gentralkern  ist  fast  gänzlich  faserfrei. 

Das  Pasernetz  des  Infundibulum  ist  nur  noch  in  Spuren  nachzuweisen. 

Was  die  aus  dem  centralen  Höhlengrau  in  die  Formatio  reticularis  ab- 
gehenden Radiärfasern  betrifft,  so  sind  dieselben  an  Längsschnitten  leider 
nicht  mit  Sicherheit  zu  beartheilen. 

Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  in  massigem  Grade  verdickt  und  zeigt 
nur  vereinzelte  Granulationen. 

X.  Fichtmann,  Nathan,  46  Jahre,  Kaufmann,  aufgenommen  am 
15.  October  1887,  gestorben  am  4.  October  1888. 

Anamnese.  Ein  Onkel  mütterlicherseits  war  zeitweise  in  einer  Irren- 
anstalt. Patient  soll  als  Kind  gesund  gewesen  sein.  Längere  Zeit  ist  er 
„wegen  seines  Rückens"  (nähere  Angaben  sind  von  der  Frau  des  Patienten 
nicht  zu  erhalten)  in  specialistiseher  Behandlung  gewesen. 

Die  jetzige  Erkrankung  des  Patienten  begann  vor  drei  Jahren.  Patient, 
wurde  Nachts  unruhig,  sprach  viel  vor  sich  hin  und  gesticulirte.  Er  wurde 
sehr  reizbar,  biss  und  kratzte,  gerieth  leicht  in  grosse  Wuth  und  zerschlug 
dann  alles  Erreichbare.  Er  versetzte  auch,  ohne  der  Frau  etwas  za  sagen, 
Gegenstände.  Dabei  war  er  körperlich  sehr  schwach,  die  Hände  zitterten, 
Alles  fiel  ihm  aus  der  Hand.  Zu  irgend  einer  Beschäftigung  war  er  nicht  zu 
gebrauchen.  Er  ass  auch  sehr  gering.  Zeitweise  machte  er  den  Eindruck, 
als  ob  er  sehr  schwach  im  Kopf  wäre,  redete  ganz  falsch  in  die  Unterhaltung 
hinein  und  machte  ganz  den  Eindruck,  als  wenn  er  nicht  „bei  Sinnen  wäre^. 
Dann  wieder  kamen  Zeiten,  wo  er  ganz  verständig  erschien. 

Aus  seinen  Reden  ging  hervor,  dass  6r  sehr  hoch  hinauswollte.  Er 
wollte  ein  grosses  Geschäft  gründen,  wollte  ein  grosser  Herr  sein,  behauptete, 
er  müsse  noch  sehr  reich  werden. 

Am  13.  October  1887  Abends  trat  plötzlich  ein  heftiger  Erregungs- 
zustand bei  dem  Patienten  auf.  Er  schrie  plötzlich:  „ich  kann  nicht **  und 
wiederholte  diese  Worte  eine  Zeitlang;  dann  mit  einem  Mal  konnte  er  nicht 
sprechen ;  er  war  sehr  ängstlich,  kroch  unter  das  Sopha  und  riss  seine  Kleider 
herunter.    Er  wurde  dann  in  die  Anstalt  gebracht. 

Status  praesens:  Mittelgrosser  Mann,  von  gracilem  Knochenbau, 
schlaffer  Muskulatur,  geringem  Panniculus.  Patient  erscheint  für  seine  Jahre 
früh  gealtert,  sieht  sehr  decrepid  aus.  Gesichtsfarbe  blass.  Schädel  spitz, 
Stirn  zurückweichend,  Hinterhaupt  steil  abfallend.  Linke  Pupille  weiter  als 
die  rechte.  Beide  Papillen  zeigen  rcflectorische  Pupillenstarre.  Reaction  der 
Papillen  bei  Convergenz  ist  erhalten.  In  den  Augenbewegungen  ist  keine 
Störung  nachweisbar.  Die  Gesichtszüge  sind  schlaff,  ausdruckslos.  Im  Fa- 
cialisgebiet  keine  Lähmung.  Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  zittert 
stark.     Die  Sprache  ist  deutlich  articulatorisch  gestört.     Die  Bewegungen  in 
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den  oberen  und  unteren  Extremiiäien  geschehen  langsam  und  unsicher,  sind 
aber  in  allen  Gelenken  ausführbar.  Die  motorische  Kraft  der  Bewegungen 
entspricht  der  Muskulatur.  Die  Sensibilität  am  Körper  ist  bei  der  geringen 
Aufmerksamkeit  des  Patienten  und  in  Anbetracht  seines  psychischen  Zustan- 
des  nicht  mit  Sicherheit  zu  beurtheilen.  Pinselberührungen,  leisen  Druck 
scheint  er  nicht  zu  empfinden,  dagegen  ist  das  Schmerz-  und  Temperalurge- 
föhl  erhalten.    Tiefer  Druck  wird  ebenfalls  empfunden. 

Gang  deutlich  atactisch.  Deutliches  Rom berg'sches  Phänomen.  Knie- 
phänomene fehlen,  Plantarretlexe  sind  erhalten. 

Am  Thorax  äusserlich  nichts  Abnormes  sichtbar.    Die  Untersuchung  der 
Brust-  und  Abdominalorgane  ergiebt  keinen  von  dem  Normalen  abweichenden 
Befund.    Inguinaldrusen  deutlich  geschwollen. 
Urin  ohne  Eiweiss. 

Patient  klagt  über  ein  zeitweise  auftretendes  Gefühl  von  Kriebeln  in 
den  Füssen.  —  Patient  macht  den  Eindruck  eines  hochgradig  dementen  Men- 
schen. Er  starrt  bei  den  Fragen,  die  an  ihn  gerichtet  werden,  den  Frager 
ausdruckslos  an  und  giebt  keine  Antwort. 

Er  kramt  unaufhörlich  in  seinem  Bett  umher,  schreit  dann  bisweilen  auf. 
17.  October  1887.    Patient  ist  heute  etwas  besinnlicher,  nennt  auf  eine 
bezügliche  Frage  seinen  Namen,  ist  aber  sonst  zu  keiner  Antwort  zu  bewegen. 
Er  lässt  Urin  und  Stuhlgang  unter  sich. 

30.  October.  In  den  letzten  Tagen  ist  Patient  etwas  klarer  geworden. 
Es  zeigt  sich,  dass  er  über  Ort  und  Zeit  gar  nicht  orientirt  ist.  Er  ist  in 
hohem  Grade  dement,  kann  auf  die  einfachsten  Fragen  keine  Antwort  geben. 
Gedächtniss  für  die  Ereignisse  der  letzten  Wochen  nicht  vorhanden. 

In  den  nächsten  Monaten  tritt  in  dem  Zustande  des  Kranken  keine  we- 
sentliche Veränderung  ein.  Patient  liegt  ruhig  zu  Bett,  ist  aber  vollständig 
theilnahmlos  für  alle  Dinge,  die  um  ihn  her  vorgehen.  Er  erkennt  bei  einem 
Besuch  seine  Frau,  kennt  aber  die  Personen  seiner  nächsten  Umgebung  hier 
nicht.    Somatisch  ist  keine  Veränderung  eingetreten. 

Das  Befinden  des  Patienten  war  in  den  Sommermonaten  1888  immer 
das  gleiche.  Patient  lag  ruhig  zu  Bett,  machte  den  Eindruck  eines  vollständig 
dementen  Menschen.  Patient  wird  körperlich  immer  hinfälliger.  Somatischer 
Befand  unverändert.    Urin  und  Stuhlgang  lässt  Patient  unter  sich  gehen. 

Ende  September  treten  bei  dem  Patienten  profuse  Diarrhöen  auf,  die 
trotz  der  angewandten  Mittel  nicht  zurückgehen.     Patient  wird  dabei  immer 
schwächer,  nimmt  keine  Nahrung  mehr  zu  sich,  liegt  vollkommen  bewusstlos 
da.    Körpertemperatur  meist  subnormal. 
Exitus  letalis  am  4.  October  1888. 

Sectionsbefund:  Starke  Leptomeningitis  diffusa,  namentlich  im  Stirn- 
theil  beiderseits,  Atrophia  cerebri.  Hydrocephalus  internus.  Bpendymitis  gra- 
nulosa.  Im  Rückenmark:  eine  im  Lendentheil  beginnende  und  bis  zum  Hals- 
mark  herauf  sich  erstreckende  ausgedehnte  graue  Degeneration  der  Hinter- 
stränge.  Der  Hirnmantel  wurde  in  Alkohol,  der  Hirnstamm  und  das  Rücken- 
mark in  3proc.  Kai iumbichromat- Lösung  gehärtet. 
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Nach  der  Uärtung  wurden  Medulla  oblongaU^Poos,  Zwischenbirn  w 
Längsschnitte  zerlegt  nnd  nach  der  Pa loschen  Methode  gefärbt. 

Mikroskopische  Uotersochang:  Die  Hinterstränge  des  obersten  Theiles 
des  Halsmarks  sind  im  hohen  Grade  degenerirt.  Das  Fasernetz  in  den  Kernen 
der  HintersträDge  scheint  gut  erhalten,  ebenso  die  aus  den  Hintersträngen  in 
das  centrale  Höhlengrau  ziehenden  Fasergruppen. 

Das  dorsale  Längsbündel  erweist  sich  in  seinem  ganzen  Verlauf  als  de- 
generirt. In  der  Gegend  des  Hypoglossuskernes  ist  die  Degeneration  desselben 
noch  als  oine  massige  zu  bezeichnen,  sie  nimmt  jedoch  von  der  Gegend  des 
Facialiskerns  an  stetig  zu ,  so  dass  z.  B.  in  der  Höhe  des  Trochleariskernes 
nur  noch  vereinzelte  Fasern  auf  dem  Schnitt  wahrzunehmen  sind.  Die  noch 
vorhandenen  Fasern  zeigen  zahlreiche  Varicositäten.  Die  Degeneration  im 
dorsalen  Längsbündel  setzt  sich  weiter  cerebralwärts  unvermindert  fort  bis 
zum  proximalen  Ende  des  Aquaeductus  Sylvii. 

Das  centrale  Höhlengrau  des  III.  Ventrikels,  vorwiegend  aus  den  aas 
dem  Thalamus  und  Infundibulum  kommenden  Fasern  bestehend,  ist  ebenfalls 
an  der  Degeneration  betheiligt.  Dieselbe  ist  aber  hier  nur  als  eine  massige 
zu  bezeichnen.  Am  besten  erhalten  scheint  hier  der  aus  dem  medialen  Thala- 
musgar.glion  und  dem  Ganglion  habenulae  kommende  Faserzug  zu  sein. 

Von  dem  netzförmigen  Grau  des  Aquaeductus  Sylvii  sind  nur  noch 
Spuren  vorhanden.  Von  den  Kernen  der  Hirnnerven  zeigt  der  Hypoglossus- 
kern  die  stärkste  Binbusse  an  feinen  Fasern.  Es  sind  in  dem  Kern  nur  noch 
Spuren  des  Netzwerkes  feiner  Fasern  enthalten.  Weniger  stark,  aber  noch 
deutlich  ist  der  Schwund  des  Fasernetzes  in  dem  Facialiskern.  In  den  Ker- 
nen der  übrigen  Hirnnerven  erscheint  das  Fasernetz  nicht  weniger  dicht  als 
normal. 

Der  Nucleus  funicnli  teretis  ist  fast  frei  von  Fasern.  Die  Fasermassen 
in  dem  oberen  Centralkern  sind  beträchtlich  reducirt. 

Die  in  die  Formatio  reticularis  eintretenden  Radiärfasern  Hessen  sich  auf 
den  Längsschnitten  nicht  mit  Sicherheit  beurtheilen. 

Das  Ependym  der  Ventrikel  war  überall  in  hohem  Grade  verdickt,  dicht 
mit  Granulationen  besetzt.  Unter  dem  verdickten  Ependym  fanden  sich  na- 
mentlich im  Aquaeductus  Sylvii  und  im  III.  Ventrikel  zahlreiche  neugebildete 
Blutgefässe. 

XI.  Rossberger,  Christian,  45  Jahre,  Maschinenfabrikant,  aufgenom- 
men am  29.  Juni  188G,  gestorben  am  18.  Februar  1887. 

Anamnese:  Patient  ist  angeblich  hereditär  nicht  belastet,  hat  Blattern 
durchgemacht  und  ist  dann  bis  zum  Beginn  seiner  jetzigen  Erkrankung  immer 
gesund  gewesen. 

Patient  soll  schon  seit  längerer  Zeit  über  Kopfschmerzen  geklagt  haben. 
Als  Ursache  für  seine  Krankheit  werden  viele  und  anstrengende  Geschäfts- 
reisen angeführt. 

Seit  einem  viertel  Jahr  verspürte  Patient  eine  bedeutende  Zunahme  der 
Kopfschmerzen,  besonders  in  der  Stirn  und  im  Hinterkopf.     Die  Stimmung 
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des  Patienten  war  vorwiegend  trüb,  Patient  wurde  vergesslich,  erzählte  oft 
an  einem  Tage  wiederholt  dieselben  Geschichten,  konnte  keine  Namen  mehr 
merken,  vergass  oft  auf  Adressen  den  Bestimmungsort  anzugeben.  Zeitweise 
machte  sich  bei  ihm  eine  grosse  Kauflust  geltend.  Besonders  häufig  verfiel 
er  darauf,  Möbel  und  Hauseinrichtung  anzuschaffen,  es  war  ihm  nichts  mehr 
fein  genug.  Er  glaubte  mehr  Geld  zu  haben,  als  er  thatsächlich  besass.  Kör- 
perlich wurde  er  in  letzter  Zeit  immer  schwächer,  der  Gang  war  schwan- 
kend. Häufig  äusserte  er  Klagen  über  Schwindelgefühl;  Krampfanfälle  sollen 
nicht  aufgetreten  sein.    Luetische  Infection  wird  in  Abrede  gestellt. 

Status  praesens:  Schlechter  Ernährungszustand.  —  Am  Schädel 
nichts  Abnormes. 

Pupillen  gleichweit,  stecknadelkopfgross.  Augenbewegungen  ohne  Stö- 
rung. Rechtsseitige  geringe  Facialisparese.  Die  Zunge  wird  gerade,  aber 
zitternd  herausgestreckt,  deutliche  articulatorische  Sprachstörung.  lu  den 
oberen  und  unteren  Extremitäten  keine  motorischen  oder  sensiblen  Störungen. 
Kniephänomene  vorhanden.  In  den  inneren  Organen  lässt  sich  eine  Abnor- 
mität nicht  nachweisen. 

Patient  erscheint  sehr  dement;  erzählt  kurz  nacheinander  wiederholt  die- 
selben Geschichten. 

3.  Angust  1886.  Keine  wesentliche  Aenderung  in  dem  Zustande  des 
Kranken.  Patient  ist  sehr  euphorisch,  äussert  aber  keine  Grössenideen.  Zu- 
weilen starkes  Silbenstolpern.  Ueber  Kopfschmerz  klagt  Patient  nicht,  wohl 
aber  über  Schwäche  in  den  Beinen. 

5.  September.  Der  Zustand  des  Patienten  ist  im  Wesentlichen  der 
gleiche  geblieben.  Patient  ist  sehr  dement,  vergesslich.  Er  will  am  Ende 
des  Monats  nach  Hause,  da  er  seine  silberne  Hochzeit  feiern  will  (dieselbe 
fällt  erst  in  das  nächste  Jahr).    Somatischer  Befund  unverändert. 

In  den  Monaten  October,  November,  December  wird  Patient  körperlich 
immer  hinfälliger  und  magert  sehr  ab.  Es  ist  nicht  mehr  im  Stande,  sich  auf 
den  Beinen  zu  erhalten.  Appetit  dabei  vorhanden.  Psychisch  verfällt  Patient 
auch  mehr  und  mehr.  Er  erzählt  unaufhörlich  dieselben  Geschichten  als 
etwas  Neues. 

Zuweilen  hat  er  Erregungszustände,  in  denen  er  jammert  und  schreit, 
ohne  dass  ans  seinen  Äeusserungen  eine  Ursache  hierfür  zu  entnehmen  wäre. 
Patient  lässt  Urin  und  Stuhlgang  unter  sich. 

23.  Januar  1888.  Patient  hatte  heute  einen  paralytischen  Anfall.  Es 
traten  Zuckungen  in  der  rechten  Köperhälfte  auf,  der  Kopf  und  die  Bulbi 
waren  nach  rechts  gedreht.    Patient  ist  gänzlich  besinnungslos. 

Die  Benommenheit  des  Patienten  hält  auch  in  den  nächsten  Tagen 
noch  an. 

Die  körperliche  Schwäche  des  Patienten  nimmt  immer  mehr  zu.  Bildung 
eines  oberflächlichen  Decubitus  am  Kreuzbein. 

Am  17.  Februar  1888  traten  subnormale  Temperaturen  auf.  Patient 
ist  vollständig  bewusstlos. 

Am  18.  Februar  1888.    Exitus  letalis. 
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Autopsie:  Starke  Leptomeoingitis  chronica  diffusa.  Atrophie  des  Stirn- 
birns.  Oedem  der  Pia  mater;  Hydrocephalus  externus  und  Hydrocephalus 
internus. 

Das  Gehirn  wurde  im  Ganzen  in  Müller 'scher  Flüssigkeit  gehärtet. 
Nach  der  Härtung  wurde  die  MeduUa  oblongata,  Pons  und  Zwischenhirn  in 
Längsschnitte  zerlegt  und  nach  der  Pal'schen  Methode  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  dorsale  Längsbündel  zeigt  auf  den 
Längschnitten  in  seinen  distalen  Partien  bis  in  die  Gegend  des  Pacialiskerns 
einen  zwar  geringen ,  aber  doch  deutlichen  Paserscbwund.  Von  da  ab  wird 
die  Degeneration  im  centralen  Höhlengrau  cerebralwärts  immer  stärker.  Von 
der  Gegend  des  Locus  coeruleus  ab  finden  sich  nur  noch  yereinzelte  Pasern 
des  dorsalen  Längsbundels  vor.  Dieser  hohe  Grad  von  Faserschwund  erstreckt 
sich  bis  die  Gegend  des  Oculomotoriuskernes ,  ?on  da  ab  werden  die  Fasern 
wieder  zahlreicher.  Ein  deutlicher  Schwuud  von  Pasern  bleibt  aber  bestehen 
bis  in  das  centrale  Ilöhlengrau  des  III.  Ventrikels. 

Von  dem  netzförmigen  Grau  des  Aquaeductus  Sylvii  sind  nur  noch  ver- 
einzelte Pasern  nachweisbar. 

Was  die  Kerno  der  Hirnnerven  betrifTc,  so  zeigen  alle  ein  dichtes  Netz- 
werk feiner  Pasern  mit  Ausnahme  des  Pacialiskerns,  in  welchem  dasselbe 
spärlicher  ist  als  an  normalen  Präparaten.  Der  obere  Centralkern  ist  fast  frei 
von  Pasern,  ebenso  das  Tuber  cinereum. 

Das  System  der  Radiärfasern,  welche  aus  dem  centralen  Höhlengrau  in 
die  Formatio  reticularis  ziehen,  konnte,  weil  im  vorliegenden  Falle  nur  Längs- 
schnitte vorhanden  waren,  nicht  mit  Sicherheit  in  Bezug  auf  eine  Theilnahmo 
an  der  Degeneration  beurtheilt  werden. 

Das  Ependym  der  Ventrikel  war  überall  stark  verdickt  und  mit  zahl- 
reichen Granulationen  besetzt.  Unter  dem  Ependym  im  dorsalen  Längsbändel 
fanden  sich  zahlreiche  neugebildete  Blutgefässe. 

XU.  Herr,  Willy,  41  Jahre,  Kaufmann,  aufgenommen  am  11.  März 
1886,  gestorben  am  9.  April  1886. 

Ueber  das  Vorleben  des  Patienten  ist  nur  zu  erfahren,  dass  derselbe 
schon  seit  längerer  Zeit  an  regelmässig  wechselnden  Erregungs-  und  Depres- 
sionszusländen leidet,  und  zwar,  dass  er  an  dem  einen  Tage  maniakalisch,  an 
dem  nächsten  Tage  melancholisch,  dem  dritten  Tage  wieder  maniakalisch 
u.  s.  w.  ist. 

Er  soll  sich  schon  seit  längerer  Zeit  wegen  eines  Rückenmarksleidens, 
das  sich  in  Unsicherheit  beim  Gehen  vorwiegend  äussert,  in  specialistischer 
Behandlung  befinden. 

Status  praesens.  Patient  kommt  ruhig  zur  Anstalt,  scheint  tief  de- 
primirt  zu  sein.  Er  antwortet  auf  die  ihm  vorgelegten  Fragen  entweder  gar 
nicht  oder  nur  mit  Ja*"  und  „nein",  wendet  sich  bei  der  Exploration  immer 
zur  Seite.  Er  verweigert  die  Nahrungsaufnahme,  setzt  den  körperliches  Un- 
tersuchungen heftigen  Widerstand  entgegen. 

Die  Pupillen  sind  different;  Augenbewegungen  ohne  Störung. 
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Im  Qebiet  des  Facialis  keine  Läbmungserscheinungeo.  Die  Sprache  des 
Patienten  ist  scbwerf&Uig,  stolpernd.  An  den  oberen  und  unteren  Extremi- 
täten keine  sensiblen  Störungen.  Der  Gang  des  Patienten  ist  unsicher,  deut- 
lich atactisch.    Kniephänomene  fehlen. 

An  den  inneren  Organen  lasst  sich  keine  Abnormität  nachweisen. 

13.  März  1886.  Qegen  Abend  wird  Patient  plötzlich  erregt,  geht  anf 
Wärter  and  Kranke  los,  um  sie  zu  schlagen.  Isolirt,  schreit  und  tobt  er  wäh- 
rend der  ganzen  Naoht  in  der  Zelle  umher. 

14.  März.  Patient  ist  wieder  ruhig,  schläft  fast  während  des  ganzen 
Tages. 

15.  März.  Heute  Nachmittag  tritt  wieder  ein  heftiger  Aufregungszustand 
bei  dem  Patienten  auf.  Patient  schreit  und  tobt,  wird  aggressiv  gegen  seine 
Umgebung,  so  dass  er  isolirt  werden  muss. 

16.  März.  Patient  zeigt  heute  Morgen  wieder  einen  Depressionszustand, 
will  nicht  essen.  Mittags  ist  er  sehr  aufgeregt,  verschanzt  sich  im  Zimmer 
hinter  Stühlen  and  Tischen,  geht  auf  die  Wärter  los  und  ist  nur  mit  Muhe  in 
die  Zelle  zu  bringen,  beruhigt  sich  aber  dort  bald. 

In  den  nächsten  Tagen  ist  Patient  andauernd  ruhig.  Er  ist  körperlich 
sehr  schwach,  so  dass  er  kaum  stehen  kann,  muss  zu  Bett  liegen. 

Qegen  Ende  des  Monats  wiederholt  Urinretention.  Bildung  eines  Decu- 
bitus am  Kreuzbein  mit  gangränösem  Zerfall,  der  rasch  weiter  fortschreitet. 
Beträchtliche,  abendliche  Temperatursteigerungen  (bis  40^). 

2.  April.  Am  Brustbein  ist  eine  pulsirende  Geschwulst  bemerkbar.  Die- 
selbe beginnt  in  der  Höhe  der  III.  Rippe  und  reicht  bis  zum  unteren  Rand 
der  IV.  Rippe.  Die  Continuität  des  Stemums  scheint  auf  eine  Entfernung 
Ton  2 — 3  Gtm.  unterbrochen.  Ueber  der  Geschwulst  sind  keine  Geräusche 
hörbar. 

Die  körperliche  Schwäche  des  Patienten  nimmt  in  den  nächsten  Tagen 
schnell  zu,  der  Decubitus  am  Kreuzbein  breitet  sich  weiter  aus. 

Exitus  letalis  am  9.  April  1886. 

Sectionsbefund :  Atrophie  des  Vorderhims,  Leptomeningitis  chronica. 
Osteophyten  des  Schädeldachs.  Graue  Degeneration  der  Hinterstränge  des 
Räckenmarks.  Atherom  der  Aorta;  Aneurysma  aortae  ascendentis,  Caries 
stemi  mit  Abscedirung;  spontane  Fractur  des  Sternums. 

Das  Gehirn  wurde  im  Ganzen  in  Müller' scher  Lösung  gehärtet.  Nach 
der  Härtung  wurden  Medulla  oblongata,  Pons  und  Zwischenhim  in  Längs- 
schnitte zerlegt;  die  Schnitte  wurden  nach  der  Pal' sehen  Methode  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Hinterstränge  des  Rückenmarks  zei- 
gen eine  ausgedehnte  Degeneration. 

In  den  Kernen  derselben  ist  das  Fasemetz  etwas  weniger  dicht,  als  an 
normalen  Präparaten. 

Das  dorsale  Längsbündel  weist  in  der  Gegend  distal  vom  Hypoglossus- 
kem,  über  demselben  und  weiter  cerebralwärts  bis  in  die  Gegend  der  ge- 
kreuzten Trigeminuswurzel  keine  deutliche  Verminderung  seiner  Fasern  auf. 

ArehlT  1  Ptychlatri«.    XXn.  3.  H«ft.  37 
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Es  findet  sich  dicht  unter  dem  Ependym  beginnend  und  weiter  ventral- 
wärls  zwischen  den  Pasern  des  dorsalen  Längsbündels  eingestreut  eine  auf- 
fällige Vermehrung  der  Blutgefässe.  Cerebralwärts  von  der  gekreuzten  Trige- 
minuswurzel  beginnt  im  dorsalen  Längsbundel  allmälig  eine  an  Intensität 
immer  mehr  zunehmende  Faserverminderung  aufzutreten,  die  sich  durch  die 
ganze  Länge  des  Aquaeductus  Sylvii  hindurch  erstreckt  und  namentlich  die 
dicht  unter  dem  Boden  des  Aquaeductus  befindlichen  Fasern  betrifft. 

Eine  Zone  von  ungefähr  1,5  Mm.  vom  Boden  des  Aquaeductus  an  ist 
fast  vollkommen  frei  von  Fasern. 

In  der  Gegend  der  hinteren  Gommissur  beginnen  die  Längsfasern  im 
centralen  Höhlengrau  wieder  etwas  zahlreicher  zu  werden,  ohne  dass  jedoch 
die  Faserzäge  ihre  normale  Dichtigkeit  erreichen. 

Die  an  der  Grenze  des  Aquaeductus  und  des  III.  Ventrikels  auftretende 
dichte  Masse  longitudinal  verlaufender  Fasern  weist  eine  beträchtliche  Ab- 
nahme der  Fasern  auf:  es  scheinen  an  dieser  Abnahme  besonders  die  aus 
dem  medialen  Thalamusganglion  und  aus  dem  Ganplion  habeoulae  sowie 
die  aus  der  Raphe  aus  dem  Infundibulum  kommenden  Fasermassen  theil- 
zunehmen. 

Das  netzförmige  Grau  des  Aquaeductus  zeigt  eine  beträchtliche  Vermin- 
derung an  Fasern.  Im  Verlauf  des  Aquaeductus  und  an  dem  Abhang  des 
III.  Ventrikels  finden  sich  im  centralen  Höhlengrau  zahlreiche  Blutgefässe, 
deren  Zahl  dem  Grad  der  Degeneration  proportional  zu  sein  scheint. 

Im  oberen  Centralkem  finden  sich  nur  einige  spärliche  Fasern,  ebenso 
im  Infundibulum. 

Von  den  Kernen  der  Hirnnerven  scheint  mir  nur  der  Hypoglossuskem  an 
der  Erkrankung  des  centralen  Höhlengrau  im  vorliegenden  Fall  Theil  zu  neh- 
men. Das  Fasernetz  desselben  ist  beträchtlich  weniger  dicht  als  auf  nor- 
malen Präparaten. 

Ueber  das  Verhalten  der  Radiärfasern  liess  sich,  da  nur  Längsschnitte 
vorlagen,  kein  sicherer  Aufsobluss  gewinnen. 

Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  verdickt  und  mit  zahlreichen  Granula- 
tionen besetzt. 


III. 

Nach  den  vorstehenden  Untersuchungen  waren  bei  sämmtlicheo 
zur  Untersuchung  gelangten  Fällen  pathologische  Veränderungen  im 
centralen  Höhlengrau  anzutreffen. 

In  allen  Fällen  war  das  dorsale  Längsbfindel  in  Form  eines  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenen  Faserschwundes  betheiligt.  Der  Faser- 
schwund erstreckte  sich  in  einigen  Fällen  auf  den  ganzen  Verlauf 
des  Bundeis  von  dem  proximalen  Ende  der  Pyramidenkreuznng  ab 
bis  in  den  III.  Ventrikel  hinein  (Beob.  IX.  und  Beob.  X.))  in  anderen 
Fällen  nur  bis  zum  pxoximalen  Ende  des  Aquaeductus  Sylvii  (Beob.  I. 
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nud  IL).  Bei  Wolfram  (Beob.  IV.)  und  Hensel  (B^ob.  VI.)  begann 
der  Faserschwund  im  dorsalen  Längsbündel  erst  iti  der  Gegend  des 
Hjpoglossuskernes  und  war  dentlich  nachzuweisen  bis  in  das  centrale 
Grau  des  III.  Ventrikels.  Bei  Weigelt  (Beob.  III.)  und  Rossberger 
(Beob.  XL)  war  eine  deutliche  Verminderung  der  Fasern  erst  in  der 
Gegend  des  Facialiskernes  nachzuweisen,  die  dann  bis  zur  Höhe  des 
Oculomotoriuskemes  noch  sichtbar  blieb.  Noch  weiter  cerebralwärts 
in  der  Gegend  des  Locus  coeruleus  begann  ein  Faserschwund  in  dem 
Bündel  aufzutreten  bei  Wendisch  (Beob.  VIIL),  Herr  (Beob.  XII.)  und 
Adam  (Beob.  V.),  der  bei  Wendisch  bis  zur  hinteren  Gommissur,  in 
den  beiden  anderen  Fällen  bis  in  das  Grau  des  IIL  Ventrikels  sich 
Terfolgen  Hess.  Endlich  fand  sich  bei  Ramm  (Beob.  VII.)  nur  in  den 
Faserzügen  des  Grau  im  III.  Ventrikel  eine  Verminderung  der  Fa- 
sermassen. 

Bei  allen  Fällen  mit  Ausnahme  von  Ramm  (Beob.  VII.)  fand  sich 
eine  Abnahme  der  Fasern  in  dem  Ventrikel  vom  Locus  coeruleus  bis 
in  die  Gegend  der  Oculomotoriuskerne.  Hier  war  dieselbe  auch  in 
den  betreffenden  Fällen  immer  am  stärksten  ausgeprägt. 

Parallel  mit  dem  Faserschwund  in  dem  dorsalen  Längsbundel 
ging  eine  Abnahme  der  aus  dem  centralen  Höhlengrau  in  die  For- 
matio  reticularis  eintretenden  Radiärfasern.  Ebenso  war  das  netzför- 
mige Grau  in  der  Gegend  des  Aquaeductus  Sylvii  in  gleichem  Grade 
wie  das  dorsale  Längsbündel  ergriffen. 

Auch  das  Kerngrau  zeigte  in  allen  Fällen  mit  Ausnahme  von 
Ramm  (Beob.  VII.)  eine  deutliche  Abnahme  der  Fasernetze. 

Es  waren  von  den  Kernen  der  Hirnnerven  nur  die  der  motori- 
schen, in  keinem  Fall  die  der  sensiblen  Nerven  ergriffen.  Am  inten- 
sivsten waren  betheiligt  der  Hypoglossuskern  in  9  Fällen  (Beob.  I., 
IL,  IIL,  IV.,  VL,  VIIL,  IX.,  X.,  XII.).  Die  Degeneration  in  dem 
Fasernetz  desselben  ging  in  einigen  Fällen,  z.  B.  Beob.  IX.,  X.,  soweit, 
dass  von  demselben  nur  noch  die  Wurzelfasern  vorhanden  waren. 

Das  Fasemetz  des  Facialiskernes  zeigte  eine  deutliche  Vermin- 
derung der  Fasern  in  acht  Fällen  (Beob.  L,  IL,  IV.,  VL,  VIIL,  IX., 
X.,  XL). 

Die  Kerne  der  übrigen  Himnerven  weisen-  nur  ausnahmsweise 
einen  Paserschwund  auf,  so  bei  Pippig  (Beob.  L),  Weigelt  (Beob.  IIL) 
und  Wolfram  (Beob.  IV.).  Bei  Weigelt  zeigte  der  Oculomotoriuskern 
der  einen  Seite  eine  deutliche  Hyperämie. 

Der  Nucleus  fnniculi  tidretis  war  in  zwei  Fällen  bei  Riebel 
(Beob.  IL)  und  Fichtmann  (Beob.  X.)  fast  frei  von  Fasern.  Am 
häufigsten  war  der  obere  Centralkern,  allerdings  in  verschieden  hohem 

37  • 


578  Dr.  H.  Schätz, 

Grade  betbeiligt.  '  Es  fand  sich  ein  Faserschwund  in  demselben  in 
allen  untersuchten  Fällen  mit  Ausnahme  von  Ramm  (ßeob.  VII.), 

Ich  komme  nun  zur  Erörterung  der  Frage,  welchem  pathologisch- 
anatomischen  Process  diese  Veränderungen  im  centralen  Höhlengrau 
zuzurechnen  sind.  Diese  Frage  hängt  eng  zusammen  mit  einer  an- 
deren, die  viel  allgemeiner  und  schon  lange  zur  Discussion  steht,  ohne 
dass  darüber  eine  Einigung  erzielt  worden  wäre,  von  welchem  Be- 
standtheil  des  Nervengewebes  die  progressive  Paralyse  ihren  Aus- 
gangspunkt nimmt;  ob  der  dem  Krankheitsbilde  der  Paralyse  zu 
Grunde  liegende  Process  chronisch  entzändlicher  Art  ist,  oder  ob  die 
an  den  Nervenfasern  speciell  der  Hirnrinde  gefundenen  Veränderungen 
als  primäre  von  den  Nervenfasern  selbst  ausgehende  zu  betrachten 
sind.  —  Meines  Erachtens  hat  für  den  Faserschwund  im  centralen 
Höhlengrau  die  letztere  Annahme  die  grössere  Wahrscheinlichkeit. 

Es  fehlte  in  der  Mehrzahl  der  von  mir  untersuchten  Gehirne 
Paralytischer  jede  Spur  einer  entzündlichen  Veränderung  im  centralen 
Höhlengrau.  Dies  gilt  auch  für  diejenigen  Fälle,  bei  denen  der  Faser- 
schwund ein  relativ  geringer  war.  In  denjenigen  Fällen,  welche  einen 
hochgradigen  Faserschwund  aufweisen,  war  das  Grundgewebe,  wie 
sich  auf  Schnitten,  die  mit  Carmin  und  mit  Hämatoxylinalaun  gefärbt 
waren,  zeigte,  eigenthümlich  zerklüftet,  es  hatte  das  Aussehen  eines 
sklerotischen  Gewebes,  und  die  Kerne  waren  nicht  nur  nicht  vermehrt, 
sondern  in  der  Regel  geringer  an  Zahl,  als  in  normalen  Präparaten. 
Es  könnte  diese  Sklerose  und  Kernverminderung  als  der  Ausgang 
eines  vorher  bestandenen  entzündlichen  Processes  aufgefasst  werden. 
Mendel  erwähnt  z.  B.  eine  Schrumpfung  der  Kerne  in  der  Hirnrinde 
zusammen  mit  einer  allgemeinen  Atrophie,  und  ich  habe  ebenfalls 
diese  Bilder  bei  der  Untersuchung  der  Hirnrinde  Paralytischer  nicht 
selten  gesehen.  Dieser  Auffassung  steht  aber  die  Thatsache  gegen- 
über, dass  in  den  Fällen,  welche  einen  geringen  Faserschwund  auf- 
wiesen, chronisch -entzündliche  Processe  nicht  nachgewiesen  werden 
konnten. 

Es  fand  sich  zwar  in  der  Hälfte  der  untersuchten  Fälle  (Beob.  IL, 
III.,  VIII.,  IX.,  X.,  XL,  XII.)  an  einzelnen  Stellen  eine  reichliche 
Zahl  von  anscheinend  nengebildeten  Gefässen  mit  verdickten  Wan- 
dungen, indessen  war  ihre  Menge  nicht  so  gross,  dass  man  daraus  das 
Bestehen  eines  entzündlichen  Vorganges  im  Grundgewebe  hätte  be- 
gründen können,  andererseits  waren  auch  die  Kerne  nicht  wesentlich 
vermehrt.  Das  Vorhandensein  einer  weiteren,  vielleicht  als  entzünd- 
lich anzusehenden  Veränderung  in  der  Nähe  des  centralen  Höhlen- 
grau, einer  Ependymitis  erwies  sich  als  vollständig  belanglos  für  die 
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EntscheidaDg  der  vorliegenden  Frage.  Denn  in  einigen  Fällen,  welche 
einen  hochgradigen  Faserschwund  im  centralen  Höhlengrau  aufwiesen, 
war  die  Ventrikeloberfläche  ganz  glatt,  in  anderen  wiederum,  die  zahl- 
reiche ependymäre  Granulationen  zeigten,  waren  die  Fasern  im  cen- 
tralen Höhlengrau  nur  in  geringem  Grade  geschwunden.  Während 
nun  die  Annahme  nicht  gerechtfertigt  war,  dass  chronisch -entzfind- 
liche  Processe  im  centralen  Höhlengrau  zu  dem  Faserschwund  Ver- 
anlassung gegeben  hätten,  sprechen  weitere  Erwägungen  in  hohem 
Grade  für  eine  primäre  Erkrankung  der  Nervenfasern. 

Zunächst  gab  die  Untersuchung  fötaler,  bez.  kindlicher,  mehrere 
Wochen  alter  Gehirne  bestimmte  Beziehungspunkte.  In  Gehirnen  Neu- 
gebomer  und  selbst  in  den  von  Kindern  aus  den  ersten  Lebenswochen 
sind,  wie  schon  früher  erwähnt,  die  Fasern  im  centralen  Höhlengrau 
noch  nicht  markhaltig.  Dies  gilt  sowohl  für  die  dorsalen  Längsbün- 
del, als  auch  för  die  übrigen  Theile  des  centralen  Höhlengrau,  na- 
mentlich für  das  Kemgrau.  In  gleicher  Weise  sind  auch  die  vom 
centralen  Höhlengrau  in  die  Formatio  reticularis  gehenden  Radiär- 
fasern  noch  nicht  markhaltig.  Diese  Fasern  sind  meist  nicht  nur 
dadurch  von  den  ihnen  anliegenden  Fasermassen  verschieden,  dass 
sie  zu  gleicher  Zeit  markhaltig  werden,  sondern  auch  durch  ihr  fei- 
neres Galiber.  Andererseits  kann  man  auch  direct  den  Uebergang 
von  Fasern  aus  dem  dorsalen  Längsbündel  in  das  Kerngrau  und  in 
die  Formatio  reticularis  beobachten.  Für  die  Pasermassen  des  cen- 
tralen Höhlengrau  ist  also  auch  entwickelungsgeschicbtlich  nachge- 
wiesen, dass  dieselben  ein  Fasersystem  für  sich  bilden.  Das  Faser- 
system im  centralen  Höhlengrau  kann,  wie  dies  für  die  Hehrzahl  der 
anderen  auch  entwickelungsgeschicbtlich  als  solche  gekennzeichneten 
Fasersysteme  z.  fi.  die  Hinterstränge  nachgewiesen  ist,  primär  er- 
kranken. Eine  solche  Primärerkrankung  ist  in  dem  Faserschwund 
des  centralen  Höhlengrau  zu  erblicken.  Zunächst  spricht  hierfür  das 
Fehlen  aller  entzündlichen  Erscheinungen  in  den  vom  Faserschwund 
betroffenen  Theilen  des  centralen  Höhlengrau,  weiterhin  aber  auch 
die  eigenartige  Vertheiinng  des  Faserschwundes  über  den  Hirnstamm. 
Der  Faserschwund  hält  sich  eng  an  die  entwickelungsgeschicbtlich 
gleichsam  vorgeschriebenen  Grenzen.  Ein  Präparat  aus  dem  Hirn- 
stamm oder  dem  verlängerten  Hark  eines  Paralytikers  mit  ausgedehn- 
tem Faserschwund  im  centralen  Höhlengrau  bietet  ähnliche  Bilder, 
wie  ein  Präparat  in  gleichen  Gegenden  aus  dem  Gehirn  eines  Kindes 
in  den  ersten  Lebenswochen.  Hier  wie  dort  fehlt  der  Längsfaserzug 
am  Boden  der  Ventrikel,  das  Fasernetz  in  den  motorischen  Nerven- 
kernen mit  Ausnahme  der  Kernregion  des  Oculomotorius,  die  in   die 
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Formatio  reticularis  ziehenden  Radiärfasern.  Die  Kemregion  des 
Ocalomotorius  hat  die  Eigenthümlichkeit,  dass  ihr  Fasernetz  sehr 
früh,  schon  im  7.  Monat,  markhaltig  wird,  während  die  Fasernetze 
der  übrigen  motorischen  Himnerven  viel  später,  erst  nach  der  Gebnrt 
beginnen,  markhaltig  zu  werden.  Auch  bei  den  Paralytikern  erwies 
sich  das  Fasernetz  der  Ocalomotoriuskerne  immer  intact,  während 
die  Fasernetze  der  übrigen  motorischen  Hirnnerven  in  den  meisten 
Fällen  Degeneration  zeigten. 

Ich  glaube  also  mit  Recht  den  Faserschwund  im  centralen  Höh- 
lengrau, wie  er  sich  bei  der. progressiven  Paralyse  zeigt,  als  eine  pri- 
märe Erkrankung  der  Fasern,  als  eine  Sklerose  ansehen  zu  können, 
analog  den  Primärerkrankungen  der  Hinter-  und  Seitenstränge,  wie 
sie  bei  der  Paralyse  beobachtet  worden  sind.  In  manchen  Fällen 
daneben  noch  bestehende  Veränderungen  der  Ganglienzellen  in  den 
motorischen  Nervenkernen,  wie  sie  von  Laufenauer*)  im  Abdncens 
und  Facialiskern ,  von  Lubimoff  und  Mierzejewski**)  und  Men- 
del***) im  Hypoglossuskern  gefunden  worden  sind,  stehen  zunächst 
nicht  in  Beziehung  zum  Schwund  des  Fasernetzes  in  den  betreffenden 
Kernen,  da  ich  dieselben  in  Kernen  beobachtet  habe,  deren  Ganglien- 
zellen keine  krankhaften  Processe  erkennen  Hessen. 

Obgleich  ich  nun  in  allen  von  mir  untersuchten  Fällen  von  Para- 
lyse einen  allerdings  in  seiner  Ausdehnung  und  Intensität  verschie- 
denen Schwund  von  Fasern  im  centralen  Höhlengrau  beobachtet  habe, 
so  halte  ich  doch,  so  lange  noch  nicht  ausgedehntere  Untersuchungen 
vorliegen,  die  Annahme  noch  nicht  für  zulässig,  dass  diese  Verände- 
rungen in  allen  Fällen  vorkommen  müssen.  Ich  glaube  aber  zu  dem 
Schluss  berechtigt  zu  sein,  dass  sie  ein  bei  der  Paralyse  häufiges 
Vorkommniss  sind.  Ich  möchte  auch  hier  wieder  die  Betheiiigung  der 
Hinter-  und  Seitenstränge  bei  der  Paralyse  als  Beispiel  anführen,  die 
ja  auch  nicht  in  allen,  aber  doch  in  recht  vielen  Fällen  anzutreffen 
ist.  Bei  anderen  Formen  psychischer  Erkrankung^  namentlich  bei 
den  Fällen  von  sogenannten  einfachen  Seelenstörungen,  von  denen 
einige  —  je  ein  Fall  von  Dementia  senilis  und  chronischem  Alkoho- 
lismus und  zwei  Fälle  chronischer  Paranoia  —  mir  zur  Untersuchung 
vorgelegen  haben,  konnte  ich  einen  Schwund  der  Fasern  im  centralen 
Höhlengrau  nicht  finden.  Diese  üntersuchungsreihe  scheint  mir  aber 
zu  klein,  um  daraus  schliessen  zu  können,  dass  der  Faserschwund  im 


*)  Psych.  Centralbl.  1877.  No.  ö. 
*♦)  Vircbow's  Archiv  Bd.  57.  S.  371. 
**)  Mendel,  Die  progressive  Paralyse  der  Irren. 


Anatomisohe  üntenaohnngen  aber  den  Pftserverlauf  eto.  581 

een traten  Hdhiengraa  eine  specifische  Bigenthfimlichkeit  der  progres- 
siven Paralyse  wäre. 

Es  wäre  nun  noch  die  Frage  zu  erörtern,  welche  Symptome  der 
progressiven  Paralyse  auf  den  Faserschwnnd  im  centralen  HOhlengrau 
zu  beziehen  sind.  Es  ist  begreiflich,  dass  man  diese  Frage  in  Anbe- 
tracht des  an  Symptomen  fiberaus  reichen  Krankheitsbildes  der  pro- 
gressiven Paralyse  und  der  zahlreichen  pathologisch  •  anatomischen 
Befunde,  die  aber  die  Paralyse  vorliegen,  nnr  mit  Wahrscheinlichkeit 
wird  beantworten  können.  Bei  der  Paralyse  sind  nahezu  alle  Be- 
standtheile  des  nervösen  Apparates,  mögen  dieselben  nnn  peripherisch 
oder  central  liegen,  erkrankt  gefanden  worden,  und  in  der  jfingsten 
Zeit  haben  die  Untersuchungen  von  Hey  er  über  den  Faserschwund 
in  der  Kleinhimrinde,  die  von  Lissaner  über  Erkrankung  des  Tha- 
lamas  opticus  bei  der  progressiven  Paralyse  die  Aufgabe,  bestimmte 
Beziehungen  zwischen  dem  pathologisch -anatomischen  Befunde  und 
den  Symptomen  der  Paralyse  aufzufinden,  noch  schwieriger  gestaltet. 
Man  ist  daher  genöthigt,  die  Hypothese  in  weitestem  Umfang  zur 
Erklärung  dieser  Beziehung  in  Anwendung  zu  bringen. 

Wie  ich  schon  oben  angeführt  habe,  sind  die  Verbindungen  des 
centralen  Höhlengrau  zu  anderen  Hirntbeilen  sehr  zahlreich  und  seine 
physiologische  Function  noch  wenig  sicher  gestellt.  Diesem  Mangel 
helfen  auch  Untersuchungen  von  Bechterew  (s.  o.),  so  werthvoU 
dieselben  sonst  sein  mögen,  nicht  ab.  Dieselben  erstrecken  sich  nur 
auf  dad  Grau  des  III.  Ventrikels,  kommen  also  für  den  grössten  Theil 
des  centralen  Höhlengrau  gar  nicht  in  Betracht.  Sie  scheinen  mir 
ausserdem  einer  Nachprüfung  noch  bedürftig  zu  sein. 

Bei  dem  complicirten  Bau  des  Gehirns  in  der  Gegend  des  III.  Ven- 
trikels ist  es  fast  unvermeidlich,  dass  Fehler  bei  experimentellen 
Untersuchungen  mit  unterlaufen.  Dieselben  müssen  aber  trotzdem  bei 
Erklärungsversuchen,  wie  der  vorliegende,  innerhalb  gewisser  Grenzen 
mit  in  Betracht  gezogen  werden. 

Da  die  Fasern  im  centralen  Höhlengrau  entwickelungsgeschicht- 
lich  ein  Fasersy^tem  darstellen,  so  ist  die  Annahme  gerechtfertigt, 
dass  sie  auch  nahezu  den  gleichen  Functionen  dienen,  das  dorsale 
Längsbünde]  sowohl  wie  das  Fasernetz  der  Nervenkerne  u.  s.  w.  Das 
letztere  stellt  meines  Erachtens  ein  System  von  Associationsfasern  zwi- 
schen den  einzelnen  Zellen  der  Nervenkerne  dar,  welches  die  Aufgabe  hat, 
zu  einer  geordneten  Synergie  der  einzelnen  Ganglienzellen  bez.  Mus- 
kelfasern bei  gegebenen  Impulsen  beizutragen.  In  gleicher  Weise, 
wie  die  Fasern  der  Nervenkerne  zur  Synergie  der  einzelnen  Ganglien- 
zellen beitragen,  würde  das  dorsale  Läugsbündel  dieselbe  Function  für 
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die  GanglienzelleDgrappeD  i.  e.  für  die  Nervenkerne  übernehmen.  Die 
Fasern  im  centralen  Höhlengraa  würden  demnach  Functionen  dienen, 
die  erst  in  späterer  Zeit  nach  der  Geburt  zu  Stande  kommen,  ein- 
geübt werden,  und  die  sich  in  einem  geordneten  Zusammenwirken 
der  einzelnen  Muskeln  beziehungsweise  Huskelgruppen  zu  compli- 
cirten  Bewegungsformen  äussern,  wie  sie  sich  im  Sprechen,  Schreiben 
u.  s.  w.  darstellen.  Mit  dieser  Annahme  stimmt  zunächst  die  That- 
Sache  überein,  dass  die  Fasern  des  centralen  Höhlengrau  erst  sehr 
spät  Markscheiden  erhalten,  dann  aber  auch  die  Beobachtung,  dass 
diejenigen  Nervenkerne,  deren  Muskeln  schon  frühzeitig  ein  geordnetes 
Zusammenwirken  bekunden,  die  Kerne  der  Augenmuskelnerven,  zuerst 
und  zwar  schon  mehrere  Wochen  vor  der  Geburt  markhaltige  Ner- 
venfasern aufweisen.  Eine  grosse  Bedeutung  im  Krankheitsbilde  der 
progressiven  Paralyse  nehmen  nun  diejenigen  Symptome  ein,  die  sich 
in  der  Unfähigkeit  äussern,  die  später  erlernten  und  complicirten  Be- 
wegungsformen,  bei  denen  ein  geordnetes  Znsammenwirken  vieler 
Muskeln  und  Muskelgruppen  nöthig  ist,  mit  Sicherheit  auszuführen* 
Zu  diesen  Symptomen  ist  die  articulatorische  Sprachstörung,  der  blöde 
Gesichtsausdruck,  die  Unfähigkeit  zu  schreiben  u.  s.  w.  der  Paraly- 
tiker zu  rechnen. 

Diesen  der  progressiven  Paralyse  fast  eigenthümlichen  Symptomen 
gegenüber  nehmen  andere  Bewegungsstörungen  z.  B.  der  äusseren 
Augenmuskeln  und  Sensibilitätsstörungen  in  der  Häufigkeitsskala  eine 
geringere  Stellung  ein.  Es  fand  sich  aber  bei  den  von  mir  unter- 
suchten Fällen  gerade  in  den  Kernen  der  motorischen  Nerven  mit 
Ausnahme  der  der  Augenmuskeln  ein  Faserschwund,  während  sich  in 
diesen,  sowie  in  den  Kernen  der  sensiblen  Hirnnerven  keine  nach- 
weisbaren Veränderungen  finden  liessen. 

Wenn  ich  nun  auch  die  Angaben  Bechterew's  (s.  o.)  nicht  als 
stricten  Beweis  für  meine  Ausführungen  hier  anführen  will,  so  will 
ich  doch  hierbei  bemerken,  dass  sie  denselben  recht  wohl  entsprechen, 
und  dass  auch  Rosen bach*)  das  Centrum  für  die  mimische  Inner- 
vation in  den  Thalamus  verlegt  und  vermuthet,  dass  die  Bahn  für 
die  mimische  Innervation  getrennt  von  derjenigen  für  die  willkürliche 
verläuft.  Aus  dem  Thalamus  opticus  aber  bezieht  das  centrale  Höh- 
lengrau einen  grossen  Tbeil  seiner  Fasern. 

Ich  glaube  daher  zu  der  Annahme  berechtigt  zu  sein,  dass  für 
einen  Theil  der  sogenannten  motorischen  Störungen  der  Paralyse  die 


^)  Rosenbach,  Zur  Lehre  von  der  Innervation  der  Ausdracksbewe- 
gangen.    Neurol.  Centralbl.  1886.  S.  841. 
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Ursache  in  einem  Faserschwand  im  centralen  Höhlengran  zu  suchen 
ist.  Diese  Annahme  könnte  vielleicht  auch  noch  auf  da6  Fasernetz 
der  Vorderhörner  des  Rfickenmarkes  angewendet  werden,  indessen 
stehen  mir  zur  Zeit  in  dieser  Beziehung  noch  keine  Beobachtungen 
zur  Seite.  £s  wäre  weiterhin  noch  die  Frage  zu  erörtern,  ob  in  allen 
Fällen  von  Paralyse  als  Ursache  der  motorischen  Störungen  ein  Fa- 
serscbwund  im  centralen  Höhlengrau  anzusehen  ist,  und  ob  derselbe 
jedesmal  in  seiner  Intensität  der  Schwere  der  motorischen  Symptome 
entspricht.  Aus  den  mir  vorliegenden  Beobachtungen  geht  in  dieser 
Beziehung  hervor,  dass  sich  häufig  in  denjenigen  Fällen,  welche 
schwerere  motorische  Störungen  während  des  Lebens  gezeigt  hatten, 
auch  eine  intensive  Erkrankung  des  centralen  Höhlengrau  nachweisen 
Hess;  dies  gilt  jedoch  nicht  ffir  alle  Fälle,  z.  B.  nicht  für  Fall  VII. 
meiner  Beobachtungen.  Hier  waren  zwar  die  motorischen  Störungen 
nicht  hochgradig,  aber  der  Faserschwund  im  centralen  Höhlengrau, 
namentlich  in  den  Kernen  des  Hypoglossus,  Facialis  war  sehr  gering 
und  entsprach  nicht  de):  Intensität  der  motorischen  Störungen. 

Man  wird  daher  nicht  umhin  können,  auch  fernerhin  die  Erkran- 
kung der  Grosshirnrinde  bei  der  Paralyse  als  die  wesentlichste  Ur- 
sache der  motorischen  Störungen  anzusehen.  Dieselben  können  durch 
einen  Faserschwund  im  centralen  Höhlengrau,  der  sich  zu  der  Er- 
krankung der  motorischen  Rindengebiete  hinzngesellt,  beträchtlich 
gesteigert  werden. 

Nach  den  mir  vorliegenden  Untersuchungen  ist  es  mir  wahrschein- 
lich geworden,  dass  der  Faserschwund  im  centralen  Höhlengrau  in 
der  Pathologie  der  progressiven  Paralyse  ein  Analogon  bildet  zu  der 
Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge,  mit  der  Massgabe  jedoch, 
dass  jene  häufiger  aufzutreten  scheint.  Hierbei  will  ich  noch  bemer- 
ken, dass  in  den  von  mir  untersuchten  Fällen  von  progressiver 
Paralyse  mit  Tabes  die  Erkrankung  des  centralen  Höhlengrau  immer 
eine  intensive  war. 

Ueber  die  Bedeutung  des  Faserschwundes  in  einzelnen  Nerven- 
kernen, die  nicht  Wurzelfasern  zum  Ursprung  dienen,  z.  B.  im  Nucl. 
funiculi  teretis,  ebenso  über  den  Schwund  der  in  die  Formatio  reti- 
cularis eintretenden  Radiärfasern  lassen  sich  nicht  einmal  Vermu- 
thungen  aufstellen,  zumal  da  deren  physiologische  Bedeutung  nicht 
bekannt  ist. 

Steht  nun  der  Faserschwund  im  centralen  Höhlengrau  in  irgend 
welcher  Beziehung  zur  reflectorischen  Pupillenstarre?  Die  Zahl  der 
von  mir  untersuchten  Fälle  von  Paralyse  mit  reflectorischer  Pupillen- 
starre  ist  noch  zu  klein,  um  auch   nur  mit  Wahrscheinlichkeit  diese 
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Frage  beantworten  zu  können.  Andererseits  ist  der  Faserschwnnd  im 
centralen  Höhlengrau,  wenn  er  vorhanden,  meist  so  gleichmässig  ver- 
breitet, dass  sich  anmöglich  der  Aasfall  bestimmter  Fasergrappen 
feststellen  lässt. 

Ich  will  hier  nicht  auf  die  verschiedenen  Ansichten  der  Autoren  über 
den  wahrscheinlichen  Weg  des  Reflexbogens  für  den  Papillarreflex 
auf  Licht  eingehen.  Nur  einzelne  Angaben,  die  näher  aof  das  cen- 
trale Höhlengrau  und  die  ihm  zunächst  liegenden  Gehirntheile  Bezug 
nehmen,  möchte  ich  hier  anführen.  Meynert  (Stricker's  Handbuch 
S.  749)  vermuthet,  dass  die  Gruppe  der  aus  dem  tiefen  Mark  der 
vorderen  Vierhügel  durch  die  Bündel  der  absteigenden  Trigeminus- 
Wurzel  hindurchziehenden  Radiärfasern  zu  der  „Herrschaft  der  Er- 
regungszustände der  Retina  über  die  Beweglichkeit  der  Aagenmus- 
kulatur"*  in  Beziehung  stehen.  Fernerhin  sah  Ross  (On  a  case  of 
locomotor  ataxia  laryngeal  crises  and  one  of  primary  sclerosis  of  the 
columns  of  GoU  complicated  with  ophthalmoplegia  externa.  Brain  1886. 
April)  in  einem  Fall  von  Tabes  mit  Augenmuskelstörungen,  in  dem 
reflectorische  Pupillen  starre  zu  beobachten  gewesen  war,  Atrophie 
dieser  Radiärfasern.  Ich  habe  diese  Fasergruppe  bei  Paralytikern 
erhalten  gefunden,  obgleich  reflectorische  Pupillenstarre  intra  vitam 
bestanden  hatte.  Auch  die  aus  dem  Tractus  opticus  in  das  Infundi- 
bulum  abgebenden  Fasern  erwiesen  sich  in  einigen  Fällen  von  Para- 
lyse mit  reflectorischer  Pupillenstarre  intact.  Es  Hess  sich  keine  be- 
stimmte Beziehung  irgend  eines  Theiles  des  centralen  Höhlengrau  za 
dem  Pupillai*reflex  auf  Licht  feststellen.  Damit  ist  aber  die  Wahr- 
scheinlichkeit nicht  ausgeschlossen,  dass  im  centralen  Höhlengrau 
dennoch  Fasern  verlaufen,  die  einen  Theil  jenes  Reflexbogens  bilden. 


Erklürung  der  Abbildungen  (Tat  XI.  und  XII.) 
Tafel  XI. 

Fig.  1.    Schnitt  in  der  Gegend  des  oberen  Halsmarks, 
dl.  Dorsales  Längsbündel. 

r.  Radiärfasern  aus  dem  centralen  Höhlengrau  bezw.  dem  dorsalen 
Längsbündel  in  die  Formatio  reticularis  grisea  oder  die  Vorder- 
hörn  er  abgehend. 
Fig.  2.    Schnitt  in  der  Mitte  der  Pyramidenkreuzang. 
dl.  Dorsales  Längsbündel. 
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b.  Netzförmiges  um  das  dorsale  Längsbändel  dorsal  sieb  erstrecken- 
des Oraa. 
r.  Radiärfasern  aus  dem  centralen  Höhlengrau  zur  Formatio  reticu- 
laris grisea. 
r^  Radi&rfasern  ans  dem  centralen  Höhlengrau  zur  Substaotia  ge- 
latinosa. 
Fig.  3.    Schnitt  in  der  Qegend  des  cerebralen  Endes  der  Pyramiden- 
kreuzuDg. 

dl.  Dorsales  Längsbündel, 
b.  Netzförmiges  Grau  dorsal  Yom  Centralcanal. 
r.  Radiärfasern  in  die  Formatio  reticularis  grisea  ziehend. 
^^  Radiärfasern  in  die  Siibstantia  gelatioosa  ziehend. 
Fig.  4.  Schnitt  in  der  Qegend  des  distalen  Endes  des  Hypoglossuskerns. 
dl.  Dorsales  Längsbündel;  die  hellen  Stellen  zwischen  den  Fasern 

des  Bündeb  sind  Ganglienzellen  des  Hypoglossuskernes. 
r.  Radiärfasern  in  die  Formatio  reticularis  grisea  ziehend. 
W.  Wurzeln  des  Hypoglossuskernes. 
Fig.  5.    Schnitt  in  der  Gegend  des  mittleren  Drittels  des  Hypoglossus- 
kernes.   Normales  Präparat. 

dl.  Dorsales  Längsbundel. 

r.  Radiärfasern  zur  Formatio  reticularis,  zum  Theil  durch  den  Hypo- 

glossuskern  ziehend. 
w.  Wurzelfasern  des  Hypoglossuskerns. 
b.  Reste  des  netzförmigen  Grau. 
Fig.  6.    Schnitt  aus  gleicher  Höhe  vom  paralytischen  Gehirn.     (Beob- 
achtung I.)    Das  dorsale  Längsbündel  ist  beträchtlich  degenerirt.   Das  Faser- 
netz des  Hypoglossuskernes  ist  sehr  gelichtet.   Die  in  die  Formatio  reticularis 
ziehenden  Radiärfasern  fehlen  zum  grössten  Theil. 

Fig.  7.    Schnitt  in  der  Gegend  des  Acusticuskernes. 
dl.  Dorsales  Längsbündel, 
r.  Radiärfasern  in  die  Formatio  reticularis. 
Fig.  8.    Schnitt  aus  der  Gegend  der  gekreuzten  Trigeminuswurzel. 
Das  dorsale  Bündel  dl.  ist  hier  compact,  überzieht  den  Boden  des 
IV.  Ventrikels  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  und  erstreckt  sich 
'  auch  noch  auf  einen  Theil  der  Seiten  Wandungen  desselben, 
r.  Radiärfasern  aus  dem  centralen  Höhlengrau  in  die  Formatio  reti- 
cularis grisea  ziehend. 
Fig.  9.    Schnitt  in  der  Gegend  der  Mitte  der  hinteren  Vierhügel.    Nor- 
males Präparat. 

dl.  Dorsales  Längsbündel. 

r.  Radiärfasern  in  die  Formatio  reticularis  ziehend,  durch  die  Quer- 
schnitte der  motorischen  Trigeminuswurzel  hindurch.^ 
b.  Netzförmiges  Grau,  in  welches  Radiärfasern  aus  den  hinteren 
Vierhügeln  eintreten 
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D.  t.  Wdstpharsoher  Troohleariskern. 
n.  0.  Nucl.  ceDtralis  sop. 

Fig.  10.  Schnitt  io  derselben  Qegend  vom  paralytischen  Gehirn.  (Beob- 
aofatang  IV.) 

Der  Schnitt  liegt  in  einer  anderen  Querebene  als  der  vorhergehende. 
Daher  sind  die  Differenzen  in  Bezug  auf  die  Gontocren  der  hinteren  Vierhugel 
zu  erklären.  Diese  Differenzen  sind  aber  bei  der  Vergleichung  beider  Schnitte 
in  Bezug  anf  das  centrale  Hählengrau  nicht  von  Belang. 

Das  dorsale  Langsbundel  ist  bis  auf  geringe  Reste  geschwunden,  ebenso 
das  netzförmige  Grau  und  die  in  die  Formatio  reticularis  eintretenden  Ra- 
diärfasern. 

Tafel  XIL 

Fig.  11.  Schnitt  in  der  Gegend  der  vorderen  Vierhägel  und  der  Ooulo- 
motoriuskemgruppe. 

dl.  Dorsales  Langsbundel. 

no.  Oculomotoriuskem. 

r.  Radiärfasem  in  die  Formatio  reticularis  ziehend. 

b.  Netzförmiges  Grau. 

c.  Radiärfasem  aus  dem  tiefliegenden  Mark  des  vorderen  Vierhugels 

in  das  centrale  Höhlengrau  eintretend. 
Fig.  1 2.    Schnitt  in  der  hinteren  Gommissur. 

Das  centrale  Höhlengrau  wird  hier  ausgefüllt  von  feinen  dorso*  ven- 
tral und  longitudinal  ziehenden  Fasern  dl. 

f.  Fasergruppen  aus  dem  rothen  Kern  kommend  und  in  das  centrale 
Höhlen  grau  eintretend. 

b.  Feines  Fasemetz,  in  welches  Raphefasern  eintreten, 

Fig.  13.  Schnitt  in  der  Gegend  des  distalen  Drittels  des  dritten  Ven- 
trikels. 

a.  Faserzug  aus  dem  Corpus  Luysi  in  das  centrale  Höhlengrau  ein- 
tretend. 

c.  Gommissurenfasern. 

Fig.  14.    Schnitt  in  der  Gegend  der  hinteren  Gommissur. 

b.  Faserzug  aus  der  Hirnschenkelschlinge  in  das  centrale  Höhlen- 
grau ziehend. 

cm.  Mittlere  Gommissur. 
Fig.  15.    Längsschnitt  durch  Vierhügel,  hintere  Gommissur  und  Thala- 
mus opticus,  ungefähr  5  Mm.  von  der  Mittellinie. 

a.  Faserzug  aus  dem  medialen  Ganglion  des  Thalamus  opticus  und 
und  aus  dem  Ganglion  habenulae;  derselbe  ist  hier  nur  in  seinen 
am  weitesten  lateral  gelegenen  Theilen  zu  sehen  und  daher  nur 
durch  einige  Fasern  vertreten.  Ein  Theil  dieser  Fasern  geht  in 
die  hintere  Gommissur.  cp. 
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b.  FaserzQg,  dessen  Hauptmasse  in  der  Raphe  yentralw&rts  geht, 
hier  auch  nur  in  seinen  am  weitesten  lateral  gelegenen  Partien 
dargestellt. 

0.  Fasern,  welche  aas  den  am  weitesten  cerebral  nnd  ventral  ge- 
legenen Gegenden  des  Thalamus  opticus  kommen. 

d.  Kurze,  schräg  yerlaafende  Pasern ,  deren  Ursprung  und  weiterer 
Verlauf  zunächst  nicht  cu  ermitteln  war. 

cp.  Hintere  Gommissor. 

to.  Fasern  aus  dem  Tractus  opticus  in  den  Infundibulum  eintretend. 
Fig.  16.    Längsschnitt  durch  Medulla  oblong.,  Pens  und  Zwischenhirn. 

dl.  Dorsales  Längsbündel  um  den  Gentralcanal  des  Rückenmarkes 
gelegen. 

dl^  Dorsales  Läogsbündel  über  dem  Hypoglossuskern. 

nh.  Nucl.  hypoglossi. 

n.  0.  Nucl.  central,  sup. 
Fig.  17.    Schema  des  Faserverlaufs  im  centralen  Höhlengrau. 


XXIV. 

Aus  der  Nervenkünik   der  Königl.  Charit^. 
(Prof.  Westphal). 

Ueber  das  Torkommeii  Ton  SensibilitfttsstSrongen 
bei  multipler  Herdsklerose. 

Von 

Dr.  C.  S.  Freund 

in  Breslau. 

(Schluss.) 

Fa.li  :xrvm. 

Fraa  Schulz,  34  Jahre.  —  Aafgenommen  15.  Jani  1888,  entlassen 
4.  Angast  1888. 

Anamnese:  Vor  12  Jahren  nach  einem  grossen  Aerger  ein  Krampf- 
anfall (ohne  Bewasstseinsverlast ;  Zuckangen  and  Ziehen  in  der  rechten  Un- 
terextremität).  Seit  4  Jahren  Schwäche  in  der  rechten  Unterextremität  and 
Nachschleppen  derselben.  Seit  3  Jahren  aach  Nachschleppen  der  linken 
Unterextremität.  Seit  dieser  Zeit  Steifigkeit  in  den  Unterextremitäten,  zaerst 
rechts,  daon  links,  ferner  Incontinentia  arinae. 

Status  praesens:  An  den  Unterextremitäten:  erheblich  herabgesetzte 
passive  und  active  Beweglichkeit,  besonders  rechts.  Fusszittern  beiderseits. 
Bei  forcirten  Bewegungen  in  den  Ellbogengelenken  deutlicher  Spasmus.  Beim 
Händedruck  deutliches  Kopfzittem.  —  In  den  Endstellungen  der  Bulbi  deut- 
licher Nystagmus.  Papillenreaction  normal.  Die  temporalen  Papillen  half ten 
blasser  als  normal.  —  Incontinentia  urinae. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  3  Jahren  Krie- 
beln  in  den  Unterextremitäten.  Seit  2  Jahren  zusammenschnü- 
rende, einen  Tag  um  den  anderen  auftretende,  anhaltende  Schmerzen  in 
den  Unterextremitäten. 

Status  praesens:  Taubheitsgefühl  und  zusammenschnürende 
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Schmerzen  in  den  Untereztremitaten.  An  der  linken  Untereztre- 
mität  werden  Pinselberührangen  an  manchen  Stellen  nicht  gefühlt, 
auch  kommen  Verwechselnngen  mit  Stieldrnck  vor.  Am  deutlichsten 
scheint  die  Störnng  anf  dem  Fassräcken  zu  sein,  doch  aach  hier  nur  im 
geringen  Grade.  An  der  rechten  Unterextremität  ist  diese  Störung 
etwas  erheblicher,  namentlich  am  Oberschenkel  und  Fussrücken  werden 
Pinselberührnngen  fast  gar  nicht  wahrgenommen,  auch  Stiel  druck  an 
mehreren  Stellen  nicht  erkannt.  Das  Schmerzgefühl  ist  nicht  wesentlich 
alterirt,  ebenso  das  Gefühl  für  kalte  Reize.  Hingegen  werden  warme 
Reize  nirgends  an  den  Unterextremitäten  wahrgenommen. 

»'all  xix:»). 

Angust  Wolff,  20  Jahre,  Schneider. — Aufgenommen  16.  April  1888, 
entlassen  4.  Juni  1888. 

Anamnese:  Keine  hereditäre  Belastung.  Von  Jagend  an  vergesslich. 
Vor  4  Jahren  bemerkte  Patient  zuerst,  dass  ihm  das  rechte  Knie  rasch  ermü- 
dete und  steif  wurde  und  darauf,  dass  er  den  rechten  Fuss  etwas  nachschleppte. 
Diese  Schwäche  blieb  bestehen  in  ziemlich  gleicher  Weise  bis  jetzt.  Gleich- 
zeitig machte  sich  ein  leichtes  Zittern  an  der  rechten  Hand  geltend.  Seit 
2V2  Monaten  Steigerung  dieser  Symptome.  Seit  vierzehn  Tagen  auch  eine 
Schwäche  im  linken  Knie.  Seit  einem  Jahre  auch  Zittern  am  rechten  Knie 
und  Fuss,  Verlangsamung  der  Sprache  sowie  zeitweilig  Zwangslachen.  Seit 
drei  Jahren  Obstipation  und  Urin besch werden,  zuweilen  muss  Patient  stark 
pressen,  zuweilen  kann  er  den  Urin  gar  nicht  entleeren. 

Status:  Bei  aufrechter  Körperhaltung  leichte  Wackelbewegung  des 
Kopfes.  An  den  Oberextremitäten  sind  die  activen  Bewegungen  an  Kraft 
and  Ausdehnung  nicht  beeinträchtigt,  aber  verlangsamt,  besonders  die  Fin- 
gerbewegungen. An  der  rechten  Oberextremität  bei  intendirten  Bewegungen 
deutlicfier  Waokeltremor.  An  den  Unterextremitäten  erheblich  erschwerte 
passive  Beweglichkeit;  die  Sehnenphänomene  sind  stark  gesteigert,  Patellar- 
clonus,  Fusszittem;  active  Bewegungen  werden  besonders  rechterseits  mit 
geringer  motorischer  Kraft  sowie  in  geringerer  Ausdehnung  unter  Schwan- 
kungen ausgeführt.  Gang  hochgradig  spastisch  paretisch.  Beim  Gehen  ge- 
räth  die  rechte  Oberextremität  und  der  ^opf  in's  Zittern.  Patient  klagt  über 
Schwindel.  —  Deutlich  verlangsamte  Sprache.     Zwangslachen.     Nystagmus. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  2  V2  Monaten  Ver- 
taubungsgefühl  am  rechten  Oberschenkel  und  der  rechten  Wade; 
Schmerzen  bei  Druck  gegen  die  rechte  Kniebeuge  und  die  rechte  Fersengegend. 

Status  vom  16.  Mai  1888:  Es  bestehen  Schmerzen,  welche  vom 
rechten  Knie  langsam  und  bohrend  bis  zum  rechten  Fuss  ziehen.  Ferner 
spürt  Patient,  wenn  er  mit  der  Hand  über  die  Innenfläche  des  rechten 
Oberschenkels  fährt,  ein  eigenthümliches  Kitzeln. 


^)  Es  ist  dies  Fall  24  der  Uhth  off 'sehen  Arbeit, 
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Status  am  28.  Mai.  An  der  linken  Untereztremitat:  „Bs  ist 
schwer  ein  richtiges  Urtheil  zu  gewinnen.  Patient  fühlt  an  allen  Stellen,  doch 
werden  die  Reize  leicht  verwechselt.  Bei  Pinselheruhrungn  will  er 
bald  hart,  bald  weich,  bald  einen  ,,Riss^  empfinden.  Das  Schmerzgefühl 
ist  überall  erhalten,  jedenfalls  kann  man  aber  mit  Bestimmtheit  sagen, 
dass  die  Sensibilität  nicht  ganz  unbeeinträchtigt  ist*'.  Warm  und  kalt  wer- 
den im  Allgemeinen  empfunden,  nur  an  der  Innenfläche  der  Oberschenkel 
wird  heiss  oft  als  „kalt*'  bezeichnet.    . 

An  der  rechten  Untereztremitat:  am  rechten  Oberschenkel 
wird  Berührung  und  Druck  nicht  unterschieden,  am  Fass  ist  das 
Unterscheidungsvermögen  besser.  Das  Schmerzgefühl  ist  überall  er- 
halten. Warm  und  kalt  überall  erkannt;  nur  an  der  Innenfläche  des 
Unterschenkels  wird  warm  oft  als  „kalf*  bezeichnet.  Stellungsver- 
änderungen an  den  grossen  Zehen  werden  beiderseits  wahrgenommen. 

2.  Juni.  Das  Berührungsgefühl  an  den  Untereztremitäten  ist 
sicher  verringert.  Das  Schmerzgefühl  an  der  rechten  Untereztre- 
mitat ist  herabgesetzt. 

Fall  :XJL. 

SelmaSeibt,  22  Jahre,  Verkäuferin.  —  Aufgenommen  cum  I.  Male 
am  1.  October  1887,  entlassen  26.  October  1887.  —  Aufgenommen  zum 
II.  Male  am  9.  April  1888,  entlassen  7.  November  1888. 

Anamnese.  Seit  1884  ohne  nachweisbare  Ursache  Amenorrhoe;  seit 
derselben  Zeit  Gefühl  von  allgemeiner  Körperschwäche  und  Steifigkeit  in  den 
Muskeln,  schnelles  Ermüden  beim  Gehen.  Es  fielen  ihr  Gegenstände  leicht 
ans  der  Hand  nicht  nur  in  Folge  der  Schwäche,  sie  will  auch  kein  rich- 
tiges Gefühl  in  den  Händen  gehabt  haben.  Seit  Anfang  1887  Zittern 
an  den  Eztremitäten,  anfänglich  nur  in  den  rechtsseitigen,  dann  auch  in  den 
linksseitigen,  bei  Bewegungen  sich  steigernd,  aber  auch  in  der  Ruhe  vorhan- 
den und  im  Laufe  der  Zeit  an  Intensität  zunehmend.  Die  körperliche  Schwäche 
hat  sich  erst  seit  September  1887  merklich  gesteigert.  —  Anfang  1887  be- 
stand 14  Tage  lang  Doppelsehen. 

Status  bei  der  ersten  Aufnahme:  Deutlicher  Nystagmus  in  den 
Endstellungen  der  Bulbi.    Leichte  Abblassung  der  Papille. 

An  der  rechten  Obereztremität  langsame  rhythmische  Zuckungen,  bei 
intendirten  Bewegungen  sich  steigernd,  bei  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit 
und  mitunter  auch  spontan  nachlassend;  durch  Hypnose  werden  sie  sofort 
beseitigt. 

Im  Uebrigen  an  den  Obereztremitäten  normale  active  und  passive  Be- 
weglichkeit. Gang  etwas  breitbeinig,  schwerfällig.  An  den  Untereztremitäten 
werden  die  activen  Bewegungen  nicht  mit  voller  Energie  ausgeführt. 

Während  des  Aufenthaltes  auf  der  Klinik  leichte  Besserung  des  Ganges 

Zwischenanamnese:  Kurze  Zeit  nach  der  Entlassung  Verschlechte- 
rung des  Ganges,  häufiges  Hinfallen.     Seit  1888  verstärktes  Zittern  an  den 
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3berextremitaten ,  besonders  an  der  rechten  Oberextremität.  Seit  4  Woohen 
Abnahme  der  Sehkraft. 

Status  bei  der  zweiten  Aufnahme:  Verlangsamte  schleppende 
Sprache.  Nystagmus.  Rechte  Papille  in  toto  etwas  blasser  als  die  linke.  Auf 
beiden  Augen  massige,  aber  deutliche  concentrische  Gesichtsfeldeinengung 
für  Weiss  und  namentlich  für  Farben.  —  An  den  Oberextremitäten, 
namentlich  an  der  rechten,  bei  Greifbewegungen  leichter,  aber  deutlicher 
^aokeltremor  ohne  Zeichen  vnn  Ataxie.  Der  Handedruck  ist  rechts  etwas 
zittrig,  ebenso  die  Fingerbewegungen  etwas  verlangsamt.  —  An  den  Unter- 
extremitäten bei  forcirten  passiven  Bewegungen  im  Kniegelenke  Muskel- 
widerstand; keine  wesentlich  gesteigerten  Sehnenphänomene;  die  aotiven  Be- 
wegungen ausgiebig,  aber  zittrig,  wacklig,  die  grobe  Kraft  nur  wenig  beein- 
trächtigt. Der  Gang  ist  breitbeinig,  schwerfällig,  ein  wenig  klebend,  dabei 
leichtes  Zittern  im  Fusse,  die  rechte  Unterextremität  wird  etwas  stärker  nach- 
geschleppt. 

3.  Juli  1888.  An  der  rechten  Unterextremität:  deutlich  gesteigertes 
Kniephänomen;  die  activen  Bewegungen  hinsichtlich  ihrer  Ausdehnung,  Ge- 
läufigkeit und  Kraft  sehr  beeinträchtigt;  das  gleiche  gilt  von  der  rechten 
Oberextremität. 

30.  Angust.  Zunehmende  Schwäche  in  den  Unterextremitäten  und  in 
der  rechten  Oberextremität.    Beim  Uriniren  ist  starkes  Pressen  erforderlich. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  1884  klagt  Patien- 
tin, dass  sie  »  kein  richtiges  Gefühl  in  den  Händen  habe ""  und  des- 
halb Gegenstände  aus  der  Hand  fallen  lasse. 

Status  bei  der  ersten  Aufnahme:  Normales  Verhalten,  insbeson- 
dere werden  Nadelstiche  an  beiden  Unterextremitäten  schmerzhaft  empfunden. 

Status  während  des  zweiten  Aufenthaltes:  7.  Juli  1888:  Pa- 
tientin bemerkt,  dass  sie  an  den  rechtsseitigen  Extremitäten  ein 
besseres  Gefühl  habe  als  links.  Dementsprechend  ist  das  Gefühl  für 
Berührungen  und  Nadelstiche  an  der  linken  Oberextremität  und 
linken  Unterextremität  abgestumpft. 

9.  Juli.  Auch  heute  deutliche  Hypästbesie  an  der  linken  Kör- 
perhälfte (bis  hinauf  zur  Halsgegend)  für  Pinselberührung,  Stiel- 
drack  und  Nadelstiche.  Stieldrack  wird  links  häufig  als  „Berüh- 
rung^ bezeichnet.    Temperatur-  und  Muskelgefühl  normal. 

WclU  XXI*). 

Ferdinand  Niemann,  41  Jahre,  Privatier.  —  Aufgenommen  5.  Ja 
nuar  1885,  entlassen  21.  Februar  1885. 

Anamnese.  Seit  dem  13.  Lebensjahre  anfallsweise  auftretende 
Sohwäehe  in  den  linksseitigen,  seltener  in  den  rechtsseitigen  Extremitäten. 
Als  Soldat  hatte  er  zwei  derartige  Anfälle,  bei  denen  er  nicht  von  der  Stelle 


•)  Es  ist  dies  Fall  XV.  der  Uhth  off 'sehen  Arbeit  (1.  c). 
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ronote  und  die  Gewehrgriffe  nioht  auszuführen  im  Stande  war.  —  Seit  Wer 
Jahren  dauert  die  Schwäche  in  den  Untereztremitäten  an.  Zeitweise  unwill- 
kürlicher Ahgang  yon  Urin.  In  letzter  Zeit  Abnahme  der  Sehkraft  auf  dem 
kechten  Auge,  vorübergehend  einige  Tag  lang  Doppelsehen.  Sprache  Ton 
Jugend  an  stockend  und  holprig. 

Status:  An  den  Obereztremitäten  keine  Muskelspasmen;  an  der 
linken  Oberextremität  ist  die  active  Beweglichkeit  hinsichtlich  Kraft,  Ausdeh- 
nung und  Geläufigkeit  deutlich  beeinträchtigt,  an  der  rechten  Obereztreinit&t 
abgeschwächter  Händedruck. 

An  den  Unterextremitäten  bei  forcirten  passiven  Bewegungen  Mus- 
kelspasmen, links  stärker  als  rechts;  gesteigerte  Kniephänomene;  Fusszittern. 
An  der  linken  Unter  extrem  ität  sind  die  activen  Bewegungen  schwächer  und 
ungeläufiger  als  an  der  rechten  Untereztremität.  Hochgradiger  spastischer 
Gang,  besonders  mit  der  linken  Untereztremität.  Die  rechte  Papille  in  ihrer 
temporalen  Hälfte  atrophisch  verfärbt.  In  den  seitlichen  Endstellungen  der 
Bulbi  nystagmusartige  Zuckungen. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Seit  dem  13.  Lebensjahre  hat  Patient 
zeitweilig  an  den  Untereztremitäten  ein  Gefühl  von  K riebein  und  Taub- 
sein, das  anfallsweise  gleichzeitig  mit  der  Schwäche  in  den  Untereztre- 
mitäten (s.  0.)  auftritt. 

Die  objective  Prüfung  lässt  keinerlei  Sensibilitätsstörungen 
nachweisen. 

Fall  XSZII. 

Amalie  Speck,  30  Jahre,  Krankenwärterin.  —  Aufgenommen  5.  Juni 
1885,  entlassen  28.  August  1885. 

Anamnese:  Vor  wenigen  Monaten  zeitweilig  Doppelsehen.  Seit  einer 
Woche  zunehmende  Mattigkeit  vorwiegend  in  den  rechtsseitigen  Eztremitäten, 
mitunter  leichte  Zuckungen  in  der  rechten  Obereztremität.  Vor  mehreren 
Wochen  ein  leichter  Schwindelanfall.  In  den  letzten  Monaten  öfters  starker 
Harndrang. 

Status.  Träge  Popillenreaction',  im  Uebrigen  normaler  Augenbefnnd. 
Bei  allen  Bewegungen  deutliches  Kopfzittern.  Die  rechte  Obereztremität 
bleibt  beim  Erheben  der  Oberextremitäten  etwas  zurück,  ihre  Bewegungen  sind 
träge,  besonders  ungeläufig  sind  die  Fingerbewegungen,  ihre  grobe  Kraft 
herabgesetzt.  Beim  Fingernasen  versuche  leichter  Wackeltremor.  An  der  lin- 
ken Obereztremität  normale  Beweglichkeit. 

Nur  an  der  rechten  Untereztremität  leichte  Muskelwiderstände,  leichtes 
Fusszittern,  herabgesetzte  grobe  Kraft. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Vor  4  Wochen  einige 
Tage  lang  ,» rheumatische^  Schmerzen  im  Schulterblatte.  Seit  einer  -Woche 
taubes  Gefühl  unter  der  rechten  Fusssohle  und  an  den  Finger- 
spitzen der  rechten  Hand  und  in  ganz  geringer  Intensität  auch  im  lin- 
ken Bein. 
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Statas  Tom  9.  Juni  1885.  „An  der  rechten  Oberextremitat 
und  rechten  ünterextremität  werden  Berohningen  and  Draol  gat  ge- 
spürt atid  unterschieden,  dasselbe  gilt  für  Nadelstiche,  die  überall  schmeri- 
haft  empfunden  werden.  Passiv  in  den  Pinger-  und  Zehengelenken  forge- 
nommene  Stell angsveränderungen  werden  gut  wahrgenommen;  warm  und  kalt 
gut  erkannt". 

38.  Juni.  Obgleich  Patientin  über  Parästbesien  klagt,  ist 
eine  objective  Sensibilitätsstörung  nicht  nachweisbar. 

Fall  XXIII. 

Otto  Mehring,  29  Jahre,  Stepper.  —  Aufgenommen  2.  Januar  1889, 
entlassen  4.  Februar  1889. 

Anamnese:  Erstes  Krankheitssymptom  yor  2  Jahren:  Einknicken  mit 
dem  rechten  Knie  beim  Gehen.  Seit  einem  Jahre  deutliche  und  zunehmende 
Verschlechterung  des  Ganges  (er  kann  die  Beine  nicht  ordentlich  vom  Boden 
foTtbekommen),  häufig  Schwindelgefnhl,  mitunter  Zwangslachen. 

Status  praesens:  Deutliches  Kopfwackeln  bei  Veränderung  der  Rumpf - 
haltung.  An  der  rechten  Oberextremitat  beim  Fingernasen  versuch  deut- 
licher Wackeltremor,  herabgesetzte  grobe  Kraft. 

An  den  Unterextremitäten  bei  forcirten  passiven  Bewegungen  Mus- 
kelspasraen;  die  actiTen  Bewegungen  sind  verlangsamt,  betrSchtlich  abge- 
schwächt, von  einem  leichten  Tremor  begleitet.  Beim  Kniehackenversuch 
deutliche  Ataxie.  An  der  rechten  Ünterextremität  überwiegt  die  Schwäche, 
an  der  linken  Ünterextremität  die  Ataxie.  Dementsprefohend  spastisch- paretisoh- 
atactisch-zittrfger  Schwindelgang.  —  Verlangsamte  Sprache.  Häufig  Zwangs- 
lachen. Leichter,  aber  deutlicher  Nystagmus.  Ungleiche,  aber  gut  reagirende 
Pupillen. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  längerer  Zeit  hat 
er  mitunter,  nicht  immer,  ein  taubes  Gefühl  in  der  rechten  Hand^  so 
dass  er  Gegenstände  nicht  festhalten  kann. 

Status:  Objectiv  lässt  sich  keine  Sensibilitätsstörung 
nachweisen. 

^•»11  XXIV*). 

Ernst  Gensig.  29  Jahre,  Brauer.  —  Aufgenommen  26.  October  1887, 
entlassen  5.  Nofember  1887. 

Anamnese:  Seit  Man  1887  häufig  undeutliches  Sehen  und  Schwin- 
delgefuhl,  sowie  Schwäche  in  der  linken  Ünterextremität,  die  allmälig  sich 
vermehrt  hat,  seit  4  Wochen  eine  solche  —  jedoch  in  geringerem  Grade  — 
auch  an  der  rechten  Ünterextremität.  In  letzter  Zeit  auffallende  Verschlech- 
terung des  Ganges,  beim  Gehen  Schwindelgefuhl. 


*)  Es  ist  dies  Fall  XVII.  der  Uhth  off  sehen  Arbeit  (1.  c). 
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Statas  praesens:  An  den  Unterextremitäten  bei  foroirten  pas- 
siven Bewegungen  Maskelspasmen,  Fasszittern,  Patellaroloous.  An  der  rechten 
Unterextremität  normale  active  Beweglichkeit;  an  der  linken  Unterextremiiat 
deutliche,  wenn  auch  massige  Schwäche,  in  allen  Mnskelgruppen  siemlich 
gleich  massig  ausgeprägt.  Bei  kräftigen  activen  Bewegungen  der  linken  Dn- 
terextremität  Tremor  an  der  rechten  Oberextremität.  Hochgradig  spastischer 
Gang  mit  der  linken  Unterextremiiat,  auch  an  der  rechten  Un terextremität  ein 
wenig  angedeutet.  An  den  Oberextremitäten:  Sehnenphänomene  deut- 
lich gesteigert,  passive  Beweglichkeit  jedoch  nicht  erschwert,  die  activen 
Bewegungen  im  Allgemeinen  frei,  nur  an  der  linken  Oberextremität  Abschwä- 
chung  der  groben  Kraft.  Angedeutetes  Intentionszittern.  Deutliche  Abblassang 
der  temporalen  Papillen theile. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  7,  Jahr  ein  pel- 
ziges, nicht  gürtelförmiges  Gefühl  an  der  Bauchhaut;  perma- 
nentes Frostgefühl  von  den  Zehen  bis  an  die  Knöchel  ziehend. 

Status  praesens:  Eben  genannte  Parästhesien.  — Objectiv 
völlig  normale  Sensibilität  (auch  im  Bereich  der  Parästhesien). 

2.  November.   Status  idem. 

Wall  XXV. 

Ernst  Stehr,  38  Jahre  alt,  Schaffner.  —  Aufgenommen  31.  August 
1886,  entlassen  U.  October  1886. 

Anamnese:  Seit  Anfang  1886  Verschlechterung  des  Sehvermögens. 

Status  praesens:  An  den  Unterextremitäten  bei  passiven  Bewegun- 
gen starke  Muskelspasmen,  Fusszittern,  gesteigerte  Kniephänomene. 

Die  activen  Bewegungen  erfolgen  an  der  rechten  Unterextremität  mit 
verringerter  Kraft,  an  der  linken  Unterextremität  sehr  langsam  und  in  be- 
schränkter Ausdehnung. 

Spastisch -paretisoher  Gang.  An  den  Oberextremitäten  lebhaft  gestei- 
gerte Sehnenphänomene,  deutliches  Intenlionszittem,  die  Kraftleistung  und 
Geläufigkeit  der  Hand-  und  Fingerbewegungen  ist  verringert.  —  Nystagmus. 
Rechte  Papille  in  toto  —  namentlich  deutlich  in  der  temporalen  Hallte  — 
etwas  blasser  als  normal. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Seit  Anfang  1886  anfallsweise 
auftretende  reissende  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Waden,  die 
in  letzter  Zeit  häufiger  und  intensiver  waren  und  das  Gehen  angeblich  er- 
schwerten. ^ 

.Berührungen,  Druck  und  Stiche  werden  an  beiden  Unterex- 
tremitäten deutlich  wahrgenommen**. 

Fall  XXVI. 

Friedrich  Koss,  55  Jahre,  Bahnwärter.  —  Aufgenommen  28.  Ja- 
nuar 1885,  en|,lassen  28.  Harz  1885. 
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Anamnese:  Seit  3  Jahren  Schwache  in  den  Unterextremit&ten.  Seit 
einem  Jahre  zittern  die  Hände  bei  intendirten  schnellen  Bewegungen;  Kopf- 
sohmers,  Schwindelgefühl,  Ohrensausen ;  beim  Lesen  verschwimmen  die  Buch- 
Stäben;  er  kann  nicht  in's  Helle  sehen.  Abnahme  des  Gedächtnisses.  Die 
Sprache  soll  langsamer  und  heiser  geworden  sein ,  das  Sprechen  ermüde. 

Status  praes  ens:  An  den  Obereztremitäten  nngeläufige  Bewegungen, 
deutliches  Intensionszittern.  An  den  Untereztremitäten  erfolgen  diei 
activen  Bewegungen  sehr  langsam  und  absatzweise,  rockweise;  bei  passiven 
Bewegungen  Muskelspasmen,  Fusszittern,  lebhaft  gesteigerte  Kniephänomene 
(rechts  Palellarclonos).  Spastisch  -  paretischer  Gang.  Leichter  Tremor  der 
Zunge.  Bei  Innervation  des  Facialis  leichtes  Beben  der  Gesichtsmusknlatur. 
Abnahme  des  Gehörs  und  des  Gerochs. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Seit  3  Jahren  reissende  Schmer- 
zen in  den  Extremitäten,  namentlich  in  den  Unterextremitäten  und  zeit- 
weiliges Kriebeln  in  den  Fusssohlen. 

Die  objective  Prüfung  constatirt  völlig  normale  Sensibilität. 

Fall  IKIKWII. 

Frau  Seiler  ,47  Jahre,  Feuerwehrmannsfrau.  —  Aufgenommen  29.  De- 
cember  1886,  entlassen  4.  März  1887. 

Anamnese:  Angeblich  keine  luetische  Injection  (drei  Aborte).  1878 
beim  ersten  Aborte  begann  das  Leiden  mit  Schwindel  und  hochgradigem 
Kopfschmerz.  In  den  späteren  Jahren  Steigerung  dieser  Beschwerden,  ferner 
Gefühl  von  Schwäche  und  Schwere  in  den  Beinen,  schwankender  Gang,  star- 
kes Zittern  in  den  Beinen,  z.  B.  beim  Versuche  auf  den  Stuhl  zu  steigen, 
häufige  Ohnmaohtsanwandlungen,  häufig  erschwerte  Urinentleerung.  Seit  einem 
Jahre  Nystagmus  und  Verschlechterung  des  Sehvermögens. 

Status  bei  der  I.  Aufnahme:  Permanenter,  an  Intensität  ungleicher 
Kopfschmerz,  fast  andauerndes  Schwindelgefühl. 

Gute  Popillenreaction.  Nystagmus.  Leichte  Gesichtsfeldeinschräokung 
(rechte  nach  innen  unten,  linke  nach  innen).  An  den  Obereztremitäten 
ist  nur  rechts  die  grobe  Kraft  deutlich  abgeschwächt;  die  Sehnenphänomene 
beiderseits  deutlich  gesteigert.  —  An  den  Untereztremitäten  bei  brüs- 
ken Bewegungen  deutliche  Muskelspasmen,  gesteigerte  Sehnenphäoomene  und 
Sohlenrefleze ,  leichter,  nicht  ganz  constanter  Patellar-  und  Fossclonus.  Die 
grobe  Kraft  ist  namentlich  in  der  rechten  Untereztremität  deutlich  abgeschwächt. 
Kein  Zittern,  keine  Atazie. 

Status  bei  der  II.  Aufnahme:  11.  Januar:  (In  der  Zwischenzeit 
Steigerung  des  Kopfschmerzes  und  der  Schwäche  in  den  Untereztremitäten). 

Auf  dem  Scheite]  ein  fünfmarkstückgrosser  gegen  Klopfen  und  selbst 
Berührung  höchst  empfindlicher  Bezirk.  Im  Wesentlichen  der  frühere  Status. 
An  den  Untereztremitäten  ziemlich  gleichmässig  herabgesetzte  grobe  Kraft. 
Beim  Kniehackenversuch  leichte  Wackelbewegungen. 

SpastSsch-paretischer  Gang.    Starkes  Pressen  beim  Uriniren. 
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3.  März  1888.    Heiserkeit.    Aasgesproohene  Adduotorenparese. 
Verhalten  der  Sensibilität:    ,An  beiden  Dnterextremitätein 
ist  das  Geffihl  für  Berührung,  Druck  and  Stich  normal'' 

Praa  Kirsch,  47  Jahre,  Barbierwittwe.  -^  Aufgenommen  17.  April 
1889,  entlassen  5.  Juni  1889. 

Anamnese:  Im  Jahre  1888  allmälige  Entwiokelung  des  Leidens. 
Anfanglich  Verlangsamung  und  leichte  Heiserkeit  der  Sprache;  später  wurde 
der  Gang  unsicher,  das  rechte  Bein  wurde  nachgeschleift  und  geschleudert; 
neuerdings  dieselbe  Störung,  in  Folge  dessen  häufiges  Hinfallen.  Seit  län- 
gerer Zeit  erschwerte  Urinentleerung  sowie  Intentionszittern  an  den  Unter- 
eztremitäten. 

Status  praesens:  An  den  Unterextremitäten,  Tornehmlich  links, 
in  Folge  von  Muskelspasmen  erschwerte  passiye  Beweglichkeit,  beiderseits 
Pateüarolonus ,  links  Fusszittern,  die  activen  Bewegungen  sind  in  ihrer  gro- 
ben Kraft  abgeschwächt,  namentlich  links  und  links  in  ihrer  Ausdehnung  be- 
schränkt. Spastisch- paretischerSohwindelgang.  An  den  Oberextremitäten 
bleibt  beim  Emporheben  die  linke  Obereitremität  zurück,  an  der  linken  Ober- 
eztremität  ungeläufige  Fingerbewegungen,  deutlich  abgeschwächter  Hände- 
druck. Deutlicher,  wenn  auch  geringer  Wackeltremor  an  den  Händen  bei 
Greifbewegungen.  Etwas  yerlangsamte  Sprache.  Leichte  nystagmusartige 
Zuckungen  in  den  seitlichen  Endstellungen  der  Bulbi.  Beim  Phoniren  bleibt 
an  der  Glottis  ein  dreieckiger  Spalt  offen.  Ohrensausen.  Häufig  Zwangs- 
lachen und  -weinen.    Häufiger  Urindrang,  Pressen  beim  Uriniren  nothwendig. 

5.  Juni  1889.  Patient  hat  in  der  Charit^  ein  Gesichtserysipel  durch- 
gemacht. Nach  dessen  Heilung  sichtliche  Besserung  des  Gehvermögens,  fast 
völliger  Schwund  der  Schwindelan  fälle. 

Verhalten  der  Sensibilität:  „Gefühl  für  Berührung,  Druck 
und  Stich  in  den  Unterextremitäten  vollständig  erhalten**. 

Fall  %3LM1L. 

Bianka  Vahl,  6  Jahre,  Arbeitertochter.  —  Aufgenommen  8.  Sep- 
tember 1886,  entlassen  8.  October  1886. 

Anamnese:  Mutter  ist  nach  ärztlicher  Aussage  „nervös*'  gewesen.  Pa- 
tientin kam  asphyctisch  zur  Welt.  Der  Mutter  fiel  auf,  dass  das  Kind,  wenn 
es  die  Flasche  verloren  hatte,  nicht  mit  der  Hand  danach  griff,  um  m  wieder 
aufzunehmen.  Erst  mit'  3  Jahren  lernte  Patientin  gehen  und  zwar  sehr  lang- 
sam und  schlecht,  ermüdete  dabei  leicht,  „kippte"  dabei  nach  hinten  über. 
Erst  im  4.  Jahre  lernte  sie  sprechen. 

Status  praesens:  An  den  Oberextremitäten  tritt  bei  willkür- 
lichen Bewegungen  —  links  etwas  stärker  als  rechts  —  ein  sehr  starker 
Wackeltremor  auf,  gleichzeitig  Mitbewegungen  in  der  Gesichtsmuskulatur,   Die 


Ueber  das  Vorkommen  von  SeDsibilitäUtörungen  etc.  597 

AOiiTen  Bewegungen  sind  etwas  ongelänfig,  an  der  rechten  Oberextremi- 
tat  aoch  in  der  Kraft  abgescbwächt.  —  An  den  Unterextremitäten  bei 
forcirten  passiven  Bewegungen  im  Kniegelenk  Maskelspasmen ,  Sehnenphäno- 
mene  beiderseits,  besonders  rechts,  gesteigert,  die  activen  Bewegungen  ver- 
langsamt. Spastisch- paretischer  Gang  mit  Mitbewegangen  an  den  Oberextre- 
mitäten. Beim  Aufrichten  ans  der  Rückenlage,  beim  Kauen  und  Schlucken 
geräth  der  Kopf  in  einen  Wackeltremor. 

Verhalten  der  Sensibilität:«,lm  Gesicht,  an  den  Extremitäten 
wird  Berührung,  Stich,  Druck  äberall  wahrgenommen,  dasselbe 
gilt  für  warm  und  kalt*. 

Fall  %X3L. 

Wilhelm  Gruss,  16  Jahre.  —  Aufgenommen  28.  September  1887, 
entlassen  S.  November  1887. 

Anamnese:  Die  Grosseitern  und  ein  Onkel  von  mütterlicher  Seite 
sollen  an  einem  Zittern  der  Hände  gelitten  haben.  Schon  in  der  frühesten 
Kindheit  bemerkte  die  Mutter  an  dem  Patienten  ein  Zittern  an  den  Händen 
sowie  eine  gewisse  Ungeschicklichkeit  in  den  Bewegungen.  Er  lernte  sehr 
schwer  und  schlecht  laufen.  Schon  in  der  Schule  bemerkte  er  an  den  Händen 
Intentionszittern ,  zittrige  Handschrift,  leichte  Ermüdung  beim  Gehen,  sehr 
unsicherer  schwankender,  leicht  zittriger  Gang,  etwas  verlangsamte  Sprache. 
Im  Allgemeinen  seither  keine  Veränderung  in  diesem  Zustande,  nur  seit  eini- 
gen Jahren  noch  ein  nicht  bloss  bei  Bewegungen  in  Erscheinung  tretendes 
Zittern  am  Kopfe. 

Status  praesens:  Beim  festen  Zukneifen  des  Auges  leichtes  Kopf* 
zittern.  Verlnngsamte,  leicht  scandirende  Sprache.  An  den  Oberextre- 
mitäten erhebliches  Intentionszittern,  keine  bemerkenswertben  Siörungeo  in 
der  Beweglichkeit,  nur  ist  die  grobe  Kraft  sowie  das  Zittern  an  der  linken 
Oberextremität  etwas  weniger  kräftig  als  an  der  rechten  Oberextrem ität.  An 
den  Unterextremitäten  bei  forcirten  passiven  Bewegungen  Muskelsteifig- 
keit, Fusszittem,  Patellardonus.  Hochgradig  spastisch  paretischer  Schwin- 
delgang. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Keine  objectiv  nachweisbaren 
Störungen. 

Fall  X3K1L1. 

Hoeneke,  35  Jahre,  Kupferschmied.  —  Aufgenommen  zum  I.  Male 
5.  Mai  1883,  entlassen  4.  October  1883.  —  Aufgenommen  zum  2.  Male 
27.  Juni  1887,  entlassen  27.  September  1887. 

Anamnese:  Seit  1878  ein  im  Laufe  der  Zeit  an  Intensität  und  Dauer 
zunehmender,  drückender  Stirnkopfschmerz.  Seit  1880  Schwäche,  Steifigkeit 
(„klebender*"  Gang)  und  Kältegefühl  in  der  linken  Unterextremität,  welche 
Beschwerden  sich  ganz  allmälig  auch  in  der  rechten  Unterextremität  entwiokel- 
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ten.  Vor  6  Monaten  plötzlich  eintretend  YerlangsamaDg  der  Sprache  und 
Verschlechterang  des  Sehvermögens;  allmalige  Besserang  des  Sehvermögens. 
Vor  einigen  Wochen  wiederholt  Incontinentia  urinae. 

Status  hei  der  ersten  Aufnahme:  Die  linke  Oberextremitat  ist 
weniger  volaminös  als  die  rechte  Oberextremitat,  das  Spreizen  der  Finger  ist 
links  schwieriger  als  rechts.  Im  Uebrigen  normale  aotive  nnd  passive  Beweg- 
lichkeit. Linke  Unterextremitat  ist  in  loto  weniger  voluminös  als  rechte  Un- 
terextremitat ,  normale  active  and  passive  Beweglichkeit,  nar  eine  geringe 
Abschwächung  der  groben  Kraft  an  der  linken  Unterextremitat.  Papillen  bei- 
derseits etwas  blasser  als  normal,  leicht  In  tote  getrübt. 
.12.  Juli  1883.    Gang  spastisch  paretisch. 

25.  Juli.  Kniephänomen  links  kräftiger  als  rechts.  Patellarclonas  links 
angedeutet. 

10.  August.    Schwindelan  fall.  —  Gang  schwerfälliger,  schleppender. 

Status  bei  der  zweiten  Aufnahme:  Nystagmus  beim  Blick  nach 
rechts.  —  Leicht  näselnde,  verlangsamte  Sprache.  An  den  Oberextremi- 
täten leichte  Abnahme  der  groben  Kraft;  Verlangsamung  der  Fingerbewe- 
gungen. An  den  Unterextremitäten  bei  forcirten  passiven  Bewegungen 
massiger  Spasmus,  Kniephänomene  gesteigert,  links  Patellarolonus.  An  der 
linken  Unterextremitat  sind  die  activen  Bewegungen  verlangsamt  und  abge- 
schwächt, an  der  rechten  Unterextremitat  nur  verlangsamt. 

12.  Juli  1887.    Die  Schwäche  in  den  Unterextremitäten  nimmt  zu. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  In  den  ersten  Jahren 
der  Krankheit  —  abgesehen  von  einem  „Kältegefühl"  in  den  Unterextre- 
mitäteu  (seit  1878)  keinerlei  Parästhesien  weder  in  den  Oberextremi- 
täten,  noch  in  den  Unterextremitäten.  Erst  seit  drei  Wochen  vor  der  ersten 
Aufnahme  (Mai  1883)  spüre  Patient  Kriebeln  in  den  Fingerspitzen; 
dasselbe  habe  am  Daumen  begonnen  und  sei  allmälig  auf  die  anderen  Finger 
der  beiden  Hände  übergegangen,  sei  am  stärksten  („Nadelstichen^  vergleich- 
bar) beim  Anfassen  von  Gegenständen. 

Status  vom  14.  Mai  1883:  Völlig  normale  Sensibilität,  auch 
bezüglich  des  Lagegefühls.  Warm  und  kalt  ebenfalls  normal,  werden  nur 
am  Fussrücken  „weniger  gut*'  empfunden. 

5.  Juni.  Patient  giebt  an.  ein  prickelndes,  doch  nicht  schmerz- 
haftes Gefühl  beim  Zufassen  in  den  Händen  und  beim  Gehen  in  den  Wa- 
den zu  haben. 

Status  vom  27.  Juli  1887.  Normale  Sensibilität,  für  Berüh- 
rungen. Druck  und  Stich  am  Gesicht  und  den  Unterextremi- 
täten. — 

Fall  XXlKll. 

Bertba  Brozeit,  40  Jahre,  Fuhrhermfrau.  —  Aufgenommen  17.  Mai 
1886,  entlassen  24.  Mai  1887. 

Anamnese:  Seit  7  Jahren  eine  allmälig  zunehmende  Schwäche  in  der 
Ainken  Unterextremitat  sowie  zeitweilig  heftige  Schwindelanfalle.     Seit  einem 
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Jahre  entwickelte  sich  aaoh  eine  Sobwaehe  in  der  rechten  Unterextremität. 
Seit  Mai  1886  kann  Patientin  nioht  mehr  gehen.  Das  SehTormdgen  soll  ab- 
genommen haben,  die  Sprache  in  letzter  Zeit  „raoher*  geworden  sein,  er- 
schwerte Urioentleerang. 

Status  praesens:  Unfähigkeit  za  gehen  und  za  sitzen.  Die  Unter- 
eitremitäten  sind  vollständig  paraplegisch ,  befinden  sich  in  Flexionscon- 
tractor,  die  sich  passiv  nicht  überwinden  lässt,  erhebliches  Fasszittern;  das 
Kniephünomen  lässt  siqh  trotz  der  Maskelanspann ang  auslösen.  An  den 
Oberextremitäten  leichter  Grad  von  Steifigkeit  bei  passiven  Bewegungen, 
deutlich  gesteigerte  Sehnenphänomene;  die  activen  Bewegungen  sind  verlang- 
samt sowie  von  einem  leichten  Wackeltremor,  namentlich  bei  intendirten  Be- 
wegungen, begleitet.  Sprache  verlangsamt.  Stimme  monoton,  rauh,  etwas 
heiser.  —  Nystagmus.  Leichte  Abblassung  der  temporalen  Hälfte  der  rechten 
Papille.    Leichte  Beweglichkeitsbehinderung  der  Bulbi  in  den  Endstellungen. 

Verhalten  der  Sensibilität:  Anamnese:  Seit  7  Jabrenzeitweilig 
reissende  Schmerzen  in  den  Unterextremitäten,  namentlich  links. 

Status  18.  Mai  1886:  An  der  rechten  Unterextremität  normales 
Berährungsgefühl.  Stieldruck  wird  vielfach  nicht  als  solcher 
erkannt,  Nadelstiche  sehr  schmerzhaft  percipirt.  Temperaturgefuhl 
normal,  nur  an  der  Innenfläche  des  Unterschenkels  wird  warm  an 
einzelnen  Stellen  nicht  erkannt. 

18.  Februar  1887.    ,,Sensibilität  erhalten''. 

Fall  XXXIII. 

Wilhelm  Schulz,  29  Jahre,  Zimmergeselle.  — Aufgenommen  23.  Aug. 
1887,  entlassen  31.  Juli  1888. 

Anamnese:  Im  April  1886  Fall  in  die  Spree;  seitdem  häufig  wieder- 
kehrende und  an  Intensität  zunehmende  Schwindelanfälle  sowie  Vergesslich- 
keit.  Seit  Pfingsten  1887  entwickelte  sich  ganz  allmälig  eine  zunehmende 
Schwäche  der  Extremitäten,  Verlangsamung  der  Sprache  sowie  Tremor  der 
Hände. 

Status  praesens:  Massige  Paresen,  Spasmen  sowie  atactische  Erscbei- 
nnngen  an  den  Oberextremitäten  und  Unterextremitäten,  beiderseiis  gestei- 
gerte Sehnenphänomene  (Fusszittern).  Spastisch  paretischer  Gang.  Deutlich 
verlangsamte  Sprache.  Zwangslacben.  Deutlicher  Nystagmus  in  den  Endstel- 
longen der  Bulbi.  Abblassung  der  temporalen  Papillenbälften.  Schwindel- 
gefnhl  beim  Blick  nach  oben.  Kein  Intentionszittern.  Zeitweilig  erschwerte 
Urinentleerung. 

Verhalten  der  Sensibilität:  22.  August  1887:  Ameisenge- 
fühl  in  beiden  Unterextremitäten,  besonders  links.  Objectiv  keine 
Sensibilitätsstorungen ,  nur  am  rechten  Fussrucken  sind  die  Angaben 
bezüglich  Bernhrungs-,  Druck-  und  Schmerzempfindlichkeit  un> 
genau. 

32.  Februar  1888:    Parästhesie  an  der  ganzen  linken  Kör- 
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perhälfte  (incl.  Gesicht),  doch  nicht  an  den  Sohleimbäaten.  Nnr  an 
dem  Gesicht  werden  Nadelstiche  und  Pinselberährnngen  links 
schwächer  empfanden  als  rechts,  an  den  Extremitäten  kein  Unterschied 
zwischen  rechts  und  links.  Temperatur-  and  Maskelgeföhl  überall 
normal. 

26.  Mai.  Zeitweilig  ein  an  Intensität  wechselndes  stumpfes 
Gefühl  in  der  ganzen  linken  Körperhälfte,  dabei  Kriebeln  an  der 
linken  Hand  und  am  linken  Fuss.  Objeotiy  findet  man  am  ganzen 
Körper  normale  Empfindung  sowie  Looaltsation  für  Berührungen,  Druck 
und  Stiche.  Nur  an  der  Volarfläche  der  linken  Band  and  am  lin- 
ken Fuss  eine  ganz  geringe  Hypästhesie,  die  objectiv  kaum  nachweis- 
bar und  nicht  scharf  abgrenzbar  ist.  Mehrfach  werden  passive  Stel- 
lungsveränderungen der  grossen  Zehen  falsch  angegeben. 


Dm  das  Gesammtergebniss  meiner  Untersuchungen  von  vornher- 
ein hervorzuheben:  in  29  von  33  Fällen,  also  in  88  Procent, 
konnten  Sensibilitätsstörungen  nachgewiesen  werden  und 
die  vier  anscheinend  normalen  Fälle  lassen  hinsichtlich  der  Genauig- 
keit und  besonders  der  zeitlichen  Dauer  der  klinischen  Beobachtung 
zu  wünschen  übrig.  Wie  soll  man  dieses  Ergebniss,  welches  mit  aller 
Evidenz  für  das  überaus  häufige  Vorkommen  von  Sensibilitätsstönin- 
gen  bei  multipler  Sklerose  spricht,  in  Einklang  zu  bringen  mit  der 
vor  Erb  (s.  o.)  allgemein  herrschenden  und  noch  beute  von  Strüm- 
pell, Seeligmüller  und  Hirt  in  ihren  Lehrbüchern  vertretenen  An- 
schauung, dass  gerade  das  Fehlen  von  Sensibilitätsstörungen  charak- 
teristisch sei  bei  der  vorliegenden  Krankheit?  Irrthümer  hinsichtlich 
der  Diagnose  des  Grundleidens  sind  ausgeschlossen,  denn  es  wurden 
in  den  grösseren  Arbeiten  (s.  o.)  nur  Fälle  von  multipler  Sklerose 
mit  Sectionsbefund  verwerthet.  Das  Vorkommen  von  Sensibili- 
tätsstörungen bei  dieser  Krankheit  ist  auch  den  früheren  Beobachtern 
nicht  entgangen  (s.o.),  aber  sie  pflegten  sie  als  »klinisch  exquisit 
tabische**  Symptome  hinzustellen.  Eine  derartige  Anfifassung  ver- 
trägt sich  nicht  mit  unseren  heutigen  Kenntnissen. 

Die  Krankheitsbilder  von  multipler  Sklerose  und  Tabes  dorsalis 
sind  scharf  von  einander  getrennt;  speciell  ist  der  Geltungsbezirk  der 
Tabes  dorsalis  eingeengt  worden,  abf  welche  man  vor  noch  nicht 
lauger  Zeit  allzu  leicht  geneigt  war,  alle  Symptome  zurückzuführen, 
welche  sich  auf  die  Hinterstränge  beziehen  Hessen.  In  erster  Linie 
aber,  glaube  ich,  hat  man  für  die  frühere  irrthümliche  Anschauung 
das  ganz  eigenthümliche  Verhalten  der  bei  der  multiplen  Sklerose 
nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  verantwortlich  zu  machen. 
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Haeh  Oppenheim  (1.  c.)  lassen  sich  mehrere  Kategorien  von 
SensibiliUltsstdningen  bei  dieser  Krankheit  nachweisen.  Ich  habe  auf 
sie  bereits  bei  der  Reihenfolge  der  Fälle  Rdcksicht  genommen.  Weit- 
aas in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  nämlich  in  den  ersten  14  Fällen  un- 
serer Gasuistik  handelt  es  sich  am  temporäre,  flüchtige  An- 
ästhesien. In  einer  weiteren  Anzahl  bestehen  dauernde  objectiv 
nachweisbare  Störangen,  und  zwar  in  6  Fällen  (Fall  XV— XX). 
In  den  folgenden  6  Fällen  (Fall  XXI— XXVI)  handelt  es  sich  ledig- 
lich um  Parästhesien  —  theils  dauernd  bestehend,  theils  anfalls- 
weise auftretend.  In  4  Fällen  hat  nach  den  vorliegenden  Notizen  die 
Sensibilität  ein  normales  Verhalten  gezeigt  (Fall  XXVII  — XXX). 
Schliesslich  in  3  Fällen  Hessen  sich  die  beobachteten  Sensibilitätsstö- 
rangen  nicht  gut  in  eine  der  genannten  Kategorien  unterbringen 
(Fall  XXXI  bis  XXXIII);  sie  sollen  deshalb  im  Folgenden  als  „un- 
bestimmte Gruppe*'  figuriren. 

Aus  dieser  Uebersicht  geht  hervor,  dass  in  über  48  pGt.  unserer 
„nicht  normalen*"  Fälle  temporäre,  fldchtige  Sensibilitäts- 
störungen vorgelegen  haben.  Zu  deren  Charakteristik  sei  Folgen- 
des gesagt. 

Gewöhnlich  lag  der  Fall  vor,  dass  die  Anamnese  für  das 
frohere  Bestehen  einer  Sensibilitätsstörung  keinen  Anhaltspunkt  gab, 
dass  in  der  sich  oft  über  Monate,  ja  Jahre  erstreckenden  ersten 
Zeit  der  klinischen  Beobachtung  auch  bei  genauer,  oft  wieder- 
holter Prüfung  ein  normales  Verhalten  der  Sensibilität  bestand, 
und  dass  dann  zumeist  plötzlich  —  gewissermassen  apo- 
plectiform —  Sensibilitätsstörungen  auftraten,  welche  je- 
doch trotz  des  progressiven  Verlaufes  des  übrigen  Krank- 
heitsprocesses  nach  relativ  kurzer  Zeit  —  nach  Monaten, 
Wochen,  mitunter  sogar  binnen  wenigen  Tagen  —  ver- 
schwanden, um  normalen  Verhältnissen  Platz  zu  machen 
und  niemals  wieder  aufzutreten  (z.  B.  Fall  I,  XIII).  Oder  sie 
stellten  sich  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  an  demselben 
Orte  wie  zuvor  (Fall  II,  VII)  oder  an  einer  anderen  Gegend 
(z.  B.  Fall  X).  Manchmal  (z.  ß.  in  Fall  II)  bestand  ein  derartiges 
Hinundherschwanken  zwischen  normalem  Empfinden  und  Anästhesie, 
dass  man  berechtigt  ist,  von  einem  „oscillirenden  Verhalten"  der  Er- 
scheinungen zu  sprechen. 

Oder  es  liegt  zuweilen  so,  dass  auch  bei  genauer  und  wie- 
derholter Untersuchung  die  Sensibilität  stets  normal  ge- 
funden wird,  obwohl  anamnestische  Daten  mit  aller  Be- 
stiiomtbeit  auf  die  frühere  Auwesepheit  von  Sensibiiitäts« 
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störnDgeo   hinweise o.     Zur  Evidenz   wird   dieses  Verhalten  dnreb 
den  Fall  XIV  demonstrirt*). 

Zunächst   soll    die  Häufigkeit    des   Vorkommens    der  ein- 
zelnen Symptome  erörtert  werden.     Um  mit  den  Parästhesien 
zu  beginnen,  so  waren  nur  6  von  unseren  33  Fällen  von  solchen  frei 
geblieben.    Sogenannte  lancinirende  Schmerzen  hatten  sich  indessen 
nur  in  5  Fällen   gezeigt  (VII,  XV,  XXV,  XXVI,  XXXII),   und  zwar 
wird    ihre   Kenntniss    nur   an  am  nestischen   Daten  verdankt.     Zu- 
meist handelte  es  sich  nur  um  ein  Taubheitsgefähl  und  ein 
leichtes    R  rieb  ein.     In  3  Fällen  (III,  XXIV,  XXXI}  machte  sich 
ein  „Frostgefubl**   in    den  ßeinen    geltend.     Nur  ein   einziges  Mal 
(Fall  III)  wurde  ein  übrigens  bald  vorübergehendes  „Gurte! gefühl** 
(„an   der  unteren  Thoraxgegend ^)  beobachtet   und    anamnestisch  ist 
von  einem  solchen  nur  im  Falle  X  die  Rede.    In  einem  anderen  Falle 
(XXIV)  wurde  am  Abdomen   andauernd   ein   pelziges  und  zwar  — 
wie  ausdrücklich  hervorgehoben  wurde  —  „nicht  gürtelförmiges** 
Gefühl  angegeben.     Bin  gleiches  am  Abdomen   localisirtes  Taubheits- 
gefühl  („qicht  Gurtelgefühl'')  scheint  nach   den  anamnestischen 
Daten  vorübergehend  auch  im  Falle  VII  bestanden  zu   haben.     Eine 
Kranke  (Fall  XVIII)  klagte  über  „zusammenschnürende**   Schmerzen 
in  den  unteren  Extremitäten.    Fall  III  hatte  vorübergehend  (s.  Notiz 
vom  17.  August  1883)  das  Gefühl,  als  ob  seine  rechte  Hand  doppelt 
so  dick  sei,    als   gewöhnlich.  —  Was  den  Sitz  der  Parästhesien 
betrifiPt,  so  beschränken  sie  sich   in   der  Mehrzahl  der  Fälle  (in  13 
von  27  Fällen)  auf  die  Ffisse  und  Hände  und  an  diesen  vor- 
zugsweise auf  die  Finger  und  Zehen  resp.  deren  Endpha- 
langen.   In  4  Fällen  erstrecken  sich  die  Parästhesien  auf  eine  ganze 
Körperhälfte  (Fall   I,  XII,  XX,  XXXIII).     In   12  Fällen    dehnten 
sie  sich  mehr  oder  weniger  weit  über  die  unteren  Extremitäten  aus, 
ihre  Kenntniss  beruht  in  7  dieser  Fälle  lediglich  auf  sehr  unbestimm- 

*)  Vielleicht  hat  man  noch  als  eine  besondere  Gruppe  solche  Falle  von 
temporären  Anästhesien  hinzustellen,  in  welchen  gleichzeitig  Sensibili- 
tätsstörungen Ton  dauerndem  Bestände  existiren.  Einmal  nämlich  könnte, 
während  die  übrigen  Empfindungsqualitäten  dauernd  gestört  sind,  die  eine 
oder  andere  derselben  nur  temporär  alterirt  sein.  Ferner  wäre  es  möglich, 
dass  die  Anästhesie  innerhalb  des  einen  Bezirkes  sich  dauernd  etablirt,  wäh- 
rend in  einem  anderen  sie  sich  nur  vorübergehend  geltend  macht. 

Ueber  das  wirkliche  Vorkommen  derartiger  Störungen  wird  man  erst  auf 
Grund  einer  grösseren,  genau  beobachteten  Casuistik  ein  sicheres  Ortheil  ge- 
winnen können. 
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ten  anamnestischen  Daten  uod  auch  die  übrigen  enthalten  keine 
genaueren  Notizen  über  die  örtliche  Ausdehnung  der  Parästhesien;  in 
3  Fällen  scheint  nur  eine  der  Unterextremitäten  betroffen  zu  sein.  — 

Von  den  objectiv  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen 
sollen  zunächst  die  Anomalien  des  Berührungsgefuhls  berück- 
sichtigt werden.  Dasselbe  war  in  18  Fällen  gestört  —  also  in 
54  pGt.  der  gesammten  Casuistik  resp.  in  78  pGt.  der  mit  objectiv 
nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  verlaufenden  Fälle.  —  Davon 
gehörten  11  zu  den  temporären,  6  zu  den  dauernden  Anästhesien, 
1  zu  der  „unbestimmten"*  Gruppe.  In  17  dieser  Fälle  handelte  es 
sich  um  quantitative  Störungen  des  Berührungsgefuhls,  um  Abstum- 
pfung und  völligen  Verlust  desselben,  in  9  dieser  Fälle  bestanden 
qualitative  Störungen  (und  zwar  nur  im  Falle  XVI  ohne  gleich- 
zeitige quantitative  Störungen);  sie  waren  gewöhnlich  ganz  einfacher 
Natur,  insofern  der  Druck  mit  dem  Stiel  des  Pinsels  und  Pinselbe- 
rührungen miteinander  verwechselt  wurden.  Nur  in  3  Fällen  (III,  IV, 
XIX)  hatte  die  Störung  einen  etwas  »perversen"  Gharakter.  Im 
Falle  IV  (Kollmorgen)  nämlich  erzeugte  —  übrigens  auch  nur  tem- 
porär —  jede  Berührung  mit  einem  Gegenstande  ein  „unbeschreib- 
lich peinliches  Gefühl,  das  den  Patienten  anwiderte**.  Im  Falle  III 
(Moedinger)  rief  jede  Berührung  das  Gefühl  von  „Nadelstichen  ohne 
Nuance**  hervor  und  Patient  Wolff  (Fall  XIS)  nahm  Pinselberührungen 
an  den  Dnterextremitäten  ba'd  als  hart,  bald  als  weich,  bald  als  „Riss** 
wahr.  —  Was  nun  den  Sitz  dieser  Störungen  betrifft,  so  waren 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  —  nämlich  llmal  —  nur  die  peri- 
pheren Abschnitte  der  Extremitäten,  Hände  oder  Füsse 
betroffen  und  an  diesen  beschränkten  sich  die  Störungen  zumeist  auf 
die  Endphalangen  der  Finger  resp.  Zehen.  In  2  Fällen  (XII 
und  XX)  lag  eine  Hemianästhesie  vor.  In  4  Fällen  ersteckte  sich 
die  Störung  diffus  über  beide  Dnterextremitäten,  ihre  örtliche 
Ausdehnung  daselbst  wurde,  nicht  genauer  angegeben  (Fall  VI,  XI, 
XVIII,  XIX),  im  Falle  IX  scheint  nur  der  linke  Unterschenkel  be- 
troffen gewesen  zu  sein.  *- 

Anomalien  des  Druckgefuhls  wurden  in  17  Fällen  —  also 
in  74  pGt.  der  mit  objectiven  Sensibilitätsstörungen  verlaufenden  Fälle 
resp.  in  51  Vj  pCt.  der  Gesammtcasuistik  —  gefunden.  Davon  gehör- 
ten 10  zu  den  temporären,  5  zu  den  dauernden  Anästhesien,  2  zu  der 
onbestimroten  Gruppe«  In  12.dieser  Fälle  handelte  es  sich  um  quan- 
titative Störungen  des  Druckgefuhls,  um  Abstumpfung  oder  nöUigen 
Verlust  desselben.  In  11  bestanden  qualitative  Störungen  (und 
zwar  in  5  Fällen  (III,  V,  XVI,  XIX,  XXXII)  für  sich   allein,  ohne 
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gleichzeitige  quantitative  Störungen  des  Druckgefuhls).  Es  handelte 
sich  fast  immer  nur  um  einfache  Verwechselnngen  von  Druck  mit 
Berührung.  Im  Falle  XIV  gieht  Patientin,  als  ihr  die  rechte  —  an- 
ästhetische —  Hand  gedrückt  wurde,  an,  dass  sie  einen  Druck  an 
der  linken  Hand  fühlte  (Aliochirie?).  In  einem  der  Fälle  (XXXII) 
war  das  Berührungsgefuhl  normal;  andererseits  verhielt  sich  in  zwei 
Fällen  (VII  und  XVII)  das  Druckgefühl  normal,  während  das  Berüh- 
rungsgefuhl wesentlich  gestört  war.  —  Bezüglich  des  Sitzes  dieser 
Störungen  ist  zu  bemerken,  dass  sie  in  10  Fällen  localisirt  waren 
auf  den  peripheren  Abschnitten  der  Extremitäten,  und 
zwar  vorzugsweise  deren  Endphalangen.  In  2  Fällen  (XIII 
und  XX)  wurde  Hemihypästhesie  beobachtet;  5mal  erstreckte  sich 
die  Störung  diffus  über  beide  untere  Extremitäten,  2mal  nur 
über  eine  derselben. 

Das  Schmerzgefühl  hatte  ebenfalls  in  17  Fällen  eine 
Alteration  erfahren  (13  Fälle  gehörten  zu  den  temporären,  3  zu 
den  dauernden  Anästhesien,  1  zu  der  unbestimmten  Gruppe).  In  10 
dieser  Fälle  wurde  Tollständige  Analgesie,  in  12  Hypalgesie  beob- 
achtet; im  Falle  III  und  XIII  wurde  vorübergehend  Hyperalgesie 
constatirt,  ebenso  im  Fälle  II  (siehe  Notiz  vom  23.  April  1888). 
Qualitative  Störungen  des  Schmerzgefühls  fanden  sich  nur  5mal. 
In  4  Fällen  (III,  IV,  V,  VI)  handelte  es  sich  um  einfache  Verwechse- 
lungen zwischen  Stich  und  Druck  oder  Berührung.  In  einem  Falle 
(XV)  dagegen  wurden  Stiche  als  „Streichen  mit  der  Spitze^  bezeich- 
net. —  Was  nun  den  Sitz  dieser  Störungen  betrifft,  so  wurden  auch 
hier  wieder  die  peripheren  Abschnitte  der  Extremitäten  und 
vorzugsweise  deren  Endphalangen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
betroffen,  nämlich  9 mal  (davon  4 mal  nur  einseitig).  Hemianästhe- 
sie  bestand  in  3  Fällen  (I,  XII,  XX).  In  3  Fällen  breitete  sich  die 
Störung  diffus  ohne  genauere  Angaben  über  die  unteren  Extre- 
mitäten aus,  in  einem  Falle  (IX)  betraf  sie  den  ganzen  linken  Un- 
terschenkel and  Fuss. 

Das  Temperaturgefühl  zeigte  ebenfalls  in  17  Fällen 
kein  normales  Vehalten  (hiervon  gehören  10  Fälle  zu  den  tem- 
porären, 5  zu  den  dauernden  Anästhesien,  2  zu  der  unbestimmten 
Gruppe).  In  13  Fällen  lagen  quantitative  Störungen  vor,  und  zwar 
handelte  es  sich  9mal  um  Hypästhesien,  4mal  um  Anästhesien. 
Auffällig  ist,  dass  in  5  dieser  Fä.lle  die  Störung  nur  für 
warme  Temperaturreize  galt,  während  das  Gefühl  für  Kälte 
anscheinend  völlig  normal  war  (Fall  V,  XI,  XVI,  XVIII,  XXXII) 
(das  umgekehrte  Verhältniss  fand  man,  wenn  auch  nur  schwach  an- 
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gedeutet,  im  Falle  XVII).  Qualitative  AnomalieD  des  Temperatur- 
geffihls  fanden  sieh  in  5  Fällen  (III,  IV,  VI,  VIII,  XIX}.  Nur  Imal 
(Fall  IV)  hatte  die  Störung  einen  »perversen^  Charakter;  kalt  er- 
zeugte nämlich  in  der  Vola  manus  —  temporär  —  „ein  eigenthümlich 
unangenehmes  Gefüht  wie  beim  Anfassen  von  Wolle^.  In  den  an- 
deren Fällen  handelte  es  sich  immer  um  einfache  Verwechse- 
ln ngen  von  warm  und  kalt,  die  aber  —  wie  es  scheint  —  ebenfalls 
nur  bei  der  Application  von  warmen  Hautreizen  gemacht  wurden 
(cf.  Fall  IV,  VIII,  XIX).  üebrigens  sei  hervorgehoben,  dass  nur  in 
8  von  diesen  17  Fällen  eine  wiederholte  Notiz  über  das  Verhalten 
des  Temperaturgefühls  in  den  Krankenjournalen  zu  finden  ist.  —  Was 
den  Sitz  der  Störung  betrifft,  so  beschränkt  sie  sich  meist  in  der 
Majorität  der  Fälle,  nämlich  lOmal,  auf  die  peripheren  Ab- 
schnitte der  Extremitäten,  und  zwar  vorwiegend  auf  deren 
Budphalangen.  Hemianästhesie  wurde  Imal  (Fall XII)  consta- 
tirt.  Grössere  Bezirke  beider  unteren  Extremitäten  wurden 
4mal,  die  linke  untere  Extremität  für  sich  allein  nur  Imal  (Fall  II) 
betroffen. 

Um  auch  den  Muskelsinn*)  zu  berficksichtigen,  so  finden  sich 
bezfiglich  des  Gefühls  für  passive  Bewegungen  (vornehmlich  untersucht 
an  den  Gelenken  der  Zehen  und  Finger)  in  22  unserer  Fälle,  wenn 
auch  meist  sehr  kurze  Notizen.  8  mal  wurde  eine  Störung  des  Ge- 
fühls ffir  passive  Bewegungen  gefunden,  und  zwar  in  7  Fällen  von 
temporärer  Anästhesie  und  in  einem  der  unbestimmten  Gruppe  (Fall 
XXXIII).  In  6  dieser  Fälle  war  die  diesbezfigliche  Prüfung  wieder- 
holt angestellt  worden.  Patient  Strempel  (Fall  VI)  wusste  bei  ge- 
schlossenen Augen  nicht,  ob  seine  unteren  Extremitäten  auf  dem  Bette 
lagen  oder  emporgehoben  wurden.  Patient  Kollmorgen  (Fall  IV) 
nahm  bei  geschlossenen  Augen  die  unwillkürlichen  Fingerbewegungen 
(„Spontanbewegungen**),  an  denen  er  litt,  nicht  wahr;  auch  irrt  er 
sich  im  Abtaxiren  der  Entfernungen,  in  welche  passiv  einzelne  Finger 


*)  Goldscheider  unterscheidet  als  im  Begriff  nMoskelsinn''  zosam- 
mengefasst  folgende  Sinnesleistoogen: 

1 .  die  Fähigkeit  passive  Bewegungen  wahrzunehmen : 

2.  diejenige  active  Bewegungen  wahrzunehmen; 

3.  das  Vermögen,  der  Stellung  und  Haltung  der  Glieder  sieb  bewusst 
zu  werden; 

4.  die  Empfindung  des  Widerstandes  und  der  Schwere.  —  („Unter- 
suchungen aber  den  Muskelsinn^.  —  Archiv  für  Anatomie  und 
Physiologie  1889.  fleft  5.  S.  370.) 
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von  einander  gebracht  werden.  Frau  Baumbach  (Fall  XIV)  war  bei 
Augenschluss  ausser  Stande,  die  den  rechten  Fingern  ertbeilten  Stel- 
lungen mit  den  linken  nachzuahmen. 

Eine  Störung  der  „stereognostischen  Empfindungen''  fand 
sich  nur  in  2  Fällen.  ?at.  Moedinger  (Fall  III)  weiss  bei  Augenschulss 
nicht,  ob  er  einen  Stock  in  der  Hand  hat  oder  nicht,  hält  ein  Messer 
für  eine  Gabel,  einen  Löffel  für  ein  Messer,  erkennt  einen  Federhalter 
nicht.  Frau  Baumbach  (Fall  XIV)  erkennt  bei  Augenschluss  mit  ihrer 
kranken  rechten  Hand  mittelst  Tastens  selbst  grössere  Gegenstände 
nicht,  wie  z.  B.  eine  Taschenbürste,  grosse  Geldstücke.  In  beiden 
Fällen  sind  diese  Störungen  nur  von  temporärem  Bestände. 

In  denselben  Fällen  hatten  auch  die  feineren  Bewegungsvor- 
stellungen  gelitten.  Bei  geschlossenen  Augen  konnten  sie  z.  B. 
keinen  Knoten  knüpfen,  ihre  Kleider  nicht  zuknöpfen.  In  beiden 
Fällen  zu  gleicher  Zeit  —  temporär  —  deutliche,  wenn  auch 
nicht  sehr  hochgradige  Ataxie. 

Von  einer  Störung  des  Localisationsvermögens  ist  nur  in 
zwei  Fällen  (III  und  VI)  in  einer  einmaligen  Notiz  die  Rede.  Sie 
scheint  nur  sehr  unerheblich  und  von  temporärer  Dauer  gewesen 
zu  sein.  — 

In  55  pCt.  der  hinsichtlich  ihrer  Sensibilität  nicht  normalen 
Fälle  unserer  Gasuistik  —  in  16  Fällen  ^—  beschränkten  sich  die 
Anomalien  auf  die  Endabschnitte  der  Extremitäten,  zumeist 
sogar  nur  auf  die  Endphalangen  der  Finger  und  Zehen. 
9mal  lagen  beiderseitige  Störungen  vor  —  und  zwar  2mal  an 
beiden  Füssen  und  Händen  (Fall  III  und  IV),  5 mal  an  beiden  Füssen 
(VII*),  VIII*),  XV,  XVIII,  XXVI),  2mal  an  beiden  Händen  (11,  XXXI); 
—  5mal  waren  nur  Endabschnitte  der  rechtsseitigen  Extremitäten 
betroffen  —  und  zwar  2mal  Hand  und  Fuss  (V,  XXII),  3 mal  nur 
die  Hand  (VII*),  XIV,  XXIII.);  —  4 mal  beschränkte  sich  die  Stö- 
rung auf  Endabschnitte  der  linksseitigen  Extremitäten  —  und  zwar 
3mal  auf  den  Fuss  (VIII*),  X,  XVI),  Imal  auf  die  Hand  (XVII). 
Somit  waren  im  ganzen  Endabschnitte  der  oberen  Extremitäten  in 
5  Fällen,  solche  der  unteren  in  8  Fällen  und  solche  der  oberen  untf 
unteren  in  4  Fällen  betroffen.  ~  Es  ist  zu  bemerken,  dass  in  den 
meisten  Fällen  sich  die  Störungen  nur  auf  die  Finger  und  Zehen, 
gewöhnlich  nur  auf  deren  Endphalangen  beschränkten;  in  den  Fällen 

*)  Im  Falle  VII  waren  die  beiderseitigen  Zehen,  aber  nur  die  rechte 
Band,  im  Falle  VIII  anfänglich  nur  die  linke  grosse  Zehe  anästhetisoh. 
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VIII,  X,  XVI  sogar  nur  auf  die  eine  grosse  Zehe,  im  Falle  XVII  nur 
auf  die  Pulpa  des  linken  Daumens  und  Zeigefingers,  im  Falle  VII  auf 
die  Pulpa  des  rechten  Daumens  und  beider  grossen  Zehen. 

Auch  bei  der  Gliose  sind  die  Sensibilitätsstörungen  vorwiegend  an  den 
Endabschnitten  der  Extremitäten  localisirt.  Während  es  sich  indessen  bei 
dieser  Krankheit  meist  um  partielle  Empfiodungslähmung,  um  eine  Störung 
namentlich  des  Temperatur-  und  Schmerzgefühls  handelt,  haben  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose  —  wie  unsere  Casuistik  zeigt  —  gewöhnlich  alle  Empfin- 
dungsqualitäten  mehr  weniger  gelitten  oder  wir  fanden,  dass  in  Fällen, 
in  denen  das  Schmerzgefühl  normal  war,  gerade  das  Temperaturgefühl  zum 
Theil  recht  erhebliche  Störungen  zeigte  (VII,  XVII,  XVIII,  XXXI,  XXXII), 
dass  andererseits  in  Fällen,  in  welchen  Analgesie  bestand,  keine  Störung  des 
Temperaturgefühls  sich  nachweisen  Hess  (I,  IX,  XIII,  XX,  XXXIIl).  —  Tro- 
phische  Störungen  der  Haut  und  der  tieferen  Theile,  die  sich  in  so  vielen 
Fällen  von  Gliose  geltend  machen,  wurden  von  uns  bei  der  multiplen  Sklerose 
ebenso  wenig  beobachtet,  wie  Anomalien  der  Innervation  der  Haut- 
gefässe  und  der  Schweisssecretion.  (Nur  im  Falle  III  ist  von  einer 
auffallenden  Blässe  und  Kälte  der  rechten  Unterextremität  die  Rede.)  —  Nach 
Schnitze  (cfr.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  13,  Heft  6)  sollen  bei  der  Gliose 
besonders  im  Beginn  der  Erkrankung  eine  besondere  Rolle  spielen  Parästhe- 
sien  im  Bereiche  des  Temperatursinnes.  Ohne  die  pathognomonische 
Bedeutung,  welche  Schnitze  diesem  Symptome  für  die  Gliose  zuerkannt  hat, 
beeinträchtigen  zu  wollen,  bemerke  ich,  dass  auch  in  drei  unserer  Fälle  (III, 
XXIV,  XXXl)  ein  mehr  weniger  localisirtes,  zumeist  permanentes  Frostge- 
fühl bereits  anamnestisch  zu  eruiren  war. 

Es  sei  mir  die  weitere  Bemerkung  gestattet,  dass  in  unseren  Fällen  die 
bei  Gliose  fast  stets  anzutreffenden  circumscripten  Muskelatrophien 
fehlten.  Nur  im  Falle  IV  wurde  in  dem  bei  seiner  zweiten  Aufnahme  erho- 
benen Status  notirt:  „eine  leichte  partielle  Atrophie  im  Spatium  interosseum 
primum  der  linken  Hand.  Die  linke  Deltoideusgegend  ist  ein  wenig  weniger 
voluminös  als  die  rechte".  —  Ferner  soll  im  Falle  XVI  die  linke  Unterextre- 
mität »ein  geringeres  Volumen*^  besessen  haben  als  die  rechte  Unterextremi- 
tät, im  Falle  XXXI  die  linke  Oberextremität„ weniger  ödematös''  gewesen  sein, 
als  die  rechte  Oberextremität. 

Bezuglich  der  Heroianästhesie,  die  in  drei  Fällen  constatirt 
wurde,  ist  zu  bemerken,  dass  sie  nur  Imal  (Fall  I)  sich  über  die 
ganze  Körperhälfte  erstreckte,  in  den  beiden  anderen  den  Kopf  frei- 
liess  (XII,  XX).  Im  Falle  XII  hat  sie  für  alle  Empfindungsquali- 
täten bestanden;  im  Falle  I  scheinen  nur  diesbezügliche  Farästhesie 
und  Analgesie  vorhanden  gewesen  zu  sein,  im  Falle  XX  hat  anschei- 
nend nur  für  Berührungen,  Druck  und  Nadelstiche  eine  Hypästhesie 
bestanden.  —  Im  Falle  II  wurde  —  temporär  —  (siehe  Notiz  vom 
23.  April  1888)  nachgewiesen  an  der  ganzen  rechten  Körper- 
hälfte sowie  an  der  linken  Unterextremität  eine  Hypästhesie  für  Be- 

▲r«hW  f.  Ptyehiatrt«.    XZn.  3.  Heft.  39 
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rübrung,  Druck  und  Nadelstiche;  an  den  beiden  kleinen  (IV  und  V) 
Fingern  sowie  an  der  rechten  Kopfhälfte  in  begrenzter  Ausdehnung 
(s.  0.)  bestand  sogar  völlige  Anästhesie;  die  beiden  Fasse  hingegen 
zeigten  normale  Sensibilität.  —  Eine  ähnliche  irreguläre  Vertheilung 
zeigen  die  im  Falle  XXXIII  beobachteten  Sensibilitätsstörungen  (s.  o.). 
Bezüglich  des  correspondirenden  Verhaltens  zwischen 
Parästhesien  und  objectiv  nachweisbaren  Sensibilitäts- 
störungen ist  in  fünf  Fällen  (II,  VII,  IX,  XIV,  XV)  darauf  hinge- 
wiesen, dass  die  Parästhesien  örtlich  den  gleichen  Ausdehnungsbezirk 
wie  die  objectiven  Störungen  besassen  und  auf  die  Existenz  derselben 
aufmerksam  gemacht  hatten.  Die  Parästhesien  scheinen  um  ein  we- 
niges früher  aufzutreten  und  nach  Schwinden  der  objectiven  Störung 
noch  für  einige  Tage  anzudauern.  —  In  einem  Falle  (XXII)  wird 
ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  trotz  Anwesenheit  von  Parästhe- 
sien keine  objective  Störung  nachweisbar  war.  Ueber  die  Häufigkeit 
dieses  Verhaltens  giebt  unsere  Casuistik  keine  genügende  Auskunft. 

Von  ganz  besonders  charakteristischer  Bedeutung  für 
die  multiple  Sklerose  ist  vor  Allem  das  vorübergehende 
temporäre  Auftreten  der  Sensibilitätsstörungen.  Anästhe- 
sien bilden  zwar  überhapt  ein  schwankendes  Symptom,  lassen  z.  B. 
sogar  bei  Tabes  Remissionen  erkennen  —  aber  eine  solche  Flüchtig- 
keit der  Erscheinungen  wie  bei  manchen  Formen  der  multiplen  Skle- 
rose—ich erinnere  z.B.  an  den  Fall  Appel  (II)  —  wird  bei  anderen 
Erkrankungen  nicht  beobachtet*). 

Welchen  entscheidenden  Einfluss  dieses  eigenthümliche  Verhalten  der 
Sensibilität  für  die  DifPerentialdiagnose  besitzen  kann,  dafür  ist  Fall  III 
ein  vortreffliches  Beispiel.  Die  Section  ergab  die  Anwesenheit  einer 
ausgesprochenen  multiplen  Sklerose,  während  intra  vitam  12  Jahre 
hindurch  das  Bild  einer  spastischen  Spinalparalyse  bestanden  hatte 
und  nur  das  vorübergehende  Auftreten  von  Sensibilitätsstörungen 
einen  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  letzteren  Diagnose  aufkom- 
men liess. 

Bezüglich  der  Häufigkeit  dieses   Symptomes  ist  die  vorliegende 


*)  Ein  ähnliches  Verhalten  zeigt  noch  die  oerebrospinale  Syphilis; 
auch  bei  ihr  kann  die  Anästhesie  kommen  und  gehen  etc.  Indessen  werden 
bei  dieser  Krankheit  Reizersoheinungen  (Neuralgien,  Hyperästhesien), 
welche  bei  der  disseminirten  Sklerose  äusserst  selten  sind,  häufig  beobachtet. 
(Vergl.  Oppenheim:  Zur  Kenntniss  der  syphilitischen  Erkrankungen  des 
Nervensystems.  —  Berliner  klin.  Woohenschr.  1889.  No.  49.) 
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Statistik,  wie  ich  ohne  weiteres  einräume,  von  nur  relativem  Werthe* 
Gewisse  Lücken  in  der  klinischen  Beobachtung  unserer  Fälle,  auf 
welche  ich  schon  wiederholt  aufmerksam  gemacht  habe,  deuten  darauf 
hin,  dass  bei  genauerer  Berücksichtigung  der  Sensibilitätsstörungen 
der  Procentgehalt  der  temporären  Anästhesien  noch  ein  weit  grösserer 
gewesen  wäre.  In  nicht  weniger  als  11  Fällen  findet  sich  nur  eine 
einmalige  klinische  Notiz  über  das  Verhalten  der  Sensibilität.  Es  sei 
ferner  an  diejenigen  Fälle  erinnert,  in  welchen  sich  die  Existenz  von 
Sensibilitätsstörungen  nur  auf  anamnestische  Daten  stützt,  und  in 
welchen  von  anfalls weise  auftretenden  Parästhesien  (Fall  XXI, 
XXV)  die  Rede  ist.  Andererseits  gehören  zu  der  Gruppe  der  tem- 
porären Anästhesien  gerade  diejenigen  unserer  Fälle,  welche  einer 
besonders  gründlichen  und  oft  wiederholten  Sensibilitätsprüfung  un- 
terzogen worden  sind.  Zur  Feststellung  von  temporären  Anästhe- 
sien ist  es  eben  unbedingt  erforderlich,  dass  das  Verhalten  der  Sen- 
sibilität oftmals  und  zwar  mit  subtiler  Genauigkeit  untersucht  wer- 
den muss.  Dies  lehrt  in  ausgezeichneter  Weise  Fall  I.  Er  zeigt,  dass 
selbst  eine  zweijährige,  gründliche  klinische  Beobachtung,  während 
welcher  niemals  Sensibilitätsanomalien  gefunden  werden  —  das  Kran- 
kenjournal enthält  nicht  weniger  als  acht  diesbezügliche  Notizen  — 
noch  nicht  dazu  berechtigt,  einen  solchen  Fall  als  einen  hinsichtlich 
seiner  Sensibilität  normalen  anzusehen,  insofern  noch  im  späteren  Ver- 
lauf eine  Sensibilitätsstörung  —  und  zwar  von  temporärem  Bestände  — 
auftreten  kann.  Interessanter  Weise  ist  es  gerade  dieser  Fall  I,  von 
welchem  Oppenheim  in  seiner  oft  erwähnten  Arbeit  sagt,  dass  es 
der  einzige  Fall  sei,  „bei  dem  wirklich  während  einer  mehrjährigen 
Beobachtung  eine  Abnahme  der  Sensibilität  zu  keiner  Zeit  nachge- 
wiesen werden  konnte^S  —  Eine  besondere  Berücksichtigung  verdient 
ferner  Fall  XIV,  indem  er  demonstrirt,  wie  wichtig  für  den  Nachweis 
unseres  Symptomes  eine  recht  genaue  Anamnese  ist.  Während  ihres 
Aufenthaltes  im  Rrankenhause  zeigte  die  Patientin  bei  oft  wiederholter 
Prüfung  immer  ein  normales  Verhalten  der  Sensibilität  und  nur  die 
anamnestischen  Daten,  welche  wir  der  Güte  des  Herrn  Privatdocenten 
Dr.  Remak  verdanken,  setzten  uns  in  die  Lage,  auch  diesen  Fall 
unter  die  Gruppe  der  temporären  Anästhesien  einzurangiren.  — 

Dieses  von  Oppenheim  und  mir  so  in  den  Vordergrund  gestellte 
Symptom  des  temporären  Auftretens  von  Sensibilitätsstörungen  bei 
multipler  Sklerose  gewinnt  an  Bedeutung  durch  ein  analoges  Verhal- 
ten der  anderen  Symptome  der  multiplen  Sklerose.  Die  diesbezüg- 
lichen Untersuchungen  an  den  Kliniken  von  W'estphal  und  Schöler 
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babeD  ergeben,  dass  ein  ganz  analoges  Verhalten  vor  Allem  die  Seb- 
Störungen*)  (Ubthoff)  zeigen  können,  aber  aucb  dielfotilitäts- 
Störungen**)  (Hemiparesis,  Paraparesis,  Peroneuslähmung) 
sowie  diejenigen  von  Seite  der  Blase  und  des  Mastdarmes  (Oppen- 
heim***). In  der  Literatur  fand  Oppenheim  bei  Schule  (I.  c.) 
eine  wiederholentlich  recidivirende  Facialislähmung,  bei  Eng- 
esser (I.  c.)  eine  mehrfach  in  kurzen  Intervallen  recidivirende 
Stimmbandlähmung  erwähnt. 

Die  Darchsicht  meiner  Gasuistik  lässt  mich  vermuthen,  dass  bei  ge- 
nauerer klinischer  Berücksichtigung  ein  analoges  Verhalten  sich  auch  wohl 
von  Seiten  der  Qeschmacks nerven,  möglicherweise  aucb  der  Geruchs- 
und  Qehörsnerven  nachweisen  lassen  wird.  Im  Fall  I.  ist  folgendes  notirt: 
25.  April  1884:  ,,Geruchsempfindurg  gut,  die  Geschmacksempfindung 
scheint  auf  den  vorderen  Partien  der  Zunge  herabgesetzt  zu  sein".  — 
6.  Juni  1884:  „leichte  Abstumpfung  des  Geschmackes"".  —  31.  Juli 
1886:  „Geruch  und  Geschmack  intact"".  —  Die  einschlägigen  Angaben  aus 
anderen  Krankenjournalen  sind  zu  dürftig.  Patient  Appel  (Fall  IL)  klagte 
am  24.  April  1888  darüber,  dass  er  weder  riechen,  noch  schmecken  kann; 
diese  Angaben  werden  durch  die  objective  Untersuchung  bestätigt;  Gehör  bei- 
derseits gut.  —  Im  Fall  X  ist  von  einer  Herabsetzung  des  Geruchs  und  des 
Geschmacks,  im  Falle  XXVI  von  einer  Abnahme  des  Geruchs  und  des  Gehörs 
die  Rede.    Im  Falle  XXVIII  wurde  über  Ohrensausen  geklagt. 

Zur  Illustration  dieses  analogen  Verhaltens  soll  ganz  kurz  auf 
die  Eigenthümlichkeiten  der  Sehstörungen  eingegangen  wer- 
den. Ubthoff  hat  in  24  von  seinen  100  Fällen  mit  Sehstörungen 
genauere  Auskunft  über  deren  Beginn  und  Verlauf  erhalten  können. 
,>Der  Beginnt)  der  Amblyopie  war  in  ca.  ein  Drittel  der  Fälle 
(8mal)  ein  rapider,  die  Sehstörung  setzte  „plötzlich^  zum  Theil 
gleich  mit  grosser  Intensität  ein,  so  dass  bei  drei  Kranken  eine  vor- 
übergehende Erblindung  eintrat,  die  sich  dann  später  theilweise 
zurückbildete.  In  fünf  Fällen  war  die  Entwickelung  der  Sehstörung 
»gerade  keine  plötzliche'',  trat  aber  doch  relativ  sehr  schnell  zu 
Tage.  Eine  sehr  häufige  Erscheinung  war  es  bei  unseren  Fällen, 
dass  die  Sehstörung  sich  nach  einiger  Zeit  erheblich  bes- 
serte, in  11  von  diesen  24  Fällen  wurde  dies  beobachtet,  ja  bei  2 


*)  1.  c. 
*♦)  1.  c. 

***)  Weitere  Notizen  zur  Pathologie  der  disseminirten  Sklerose.  —  Charit^- 
Annalen  1888. 

f)  Ueber  die  bei  der  multiplen  Herdsklerose  vorkommende  Amblyopie. 
—  Berliner  klin.  Wochenschr.  1889.  No.  23. 
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TOD  diesen  Kranken  erfolgte  völlige  Restitutio  ad  integrum; 
während  der  ophthalmoskopische  Befund  bei  dem  einen  Patienten 
pathologisch  blieb.  Abgesehen  von  dieser  th eilweisen  oder 
völligen  Rückbildung  der  Sehstörung,  konnte  bei  mehreren 
Kranken  auch  ein  periodisches  Schwanken  der  Sehstörung 
im  Verlauf  der  Erkrankung  constatirt  werden**. 


Zum  Schluss  meiner  Arbeit  will  ich  versuchen  der  wichtigen 
Frage  näher  zu  treten,  auf  welche  anatomische  Grundlage 
man  die  Sensibilitätsstörungen  bei  multipler  Sklerose  zu- 
rückzuführen habe,  wie  man  sich  ihr  temporäres  Auftre- 
ten anatomisch  erklären  könnte?  Bin  Befund,  welcher  alle 
früheren  Beobachter  stutzig  gemacht  hat,  und  welchen  sie  mit  dem 
angeblichen  Fehlen  von  bensibilitätsstörungen  gar  nicht  recht  in  Ein- 
klang zu  bringen  wussten,  war,  dass  auch  die  Hinterstränge  sich  in 
den  meisten  Fällen  in  dem  Bereiche  von  sklerotischen  Herden  befun- 
den haben.  Dieses  Vorkommen  wurde  von  Schule  (1.  c),  Leube 
(1.  c.)  u.  A.  in  der  Art  gedeutet,  dass  auf  solche  in  die  Hinterstränge 
eingelagerte  Herde  die  verschiedenen  Reizerscheinungen  in  der  sen- 
siblen Sphäre,  wie  lancinirende  Schmerzen  und  ähnl.,  zu  beziehen 
seien;  das  Fehlen  von  Anästhesien  sei  in  dem  Freibleiben  einzelner 
Theile  der  Hinterstränge  und  der  grauen  Substanz  begründet,  hier- 
durch werde  die  ungestörte  Fortleitung  der  sensiblen  Eindrücke  er- 
möglicht, selbst  wenn  anscheinend  grosse  Verluste  in  den  normalen 
sensiblen  Leitungsbahnen  vorhanden  seien. 

Das  feinere  histologische  Verhalten  der  Nervenfasern  bei  mul- 
tipler Sklerose  ist  seit  Gharcot  (1868*)  von  einer  grösseren  Reihe 
von  Forschern  (Rindfleisch**),  Schnitze***),  Ribbertf)  u.  A.) 
untersucht  worden  und  von  jeher  ist  das  häufige  Unversehrt- 
bleiben der  Axencylinder  aufgefallen.  Mit  besonderer  Gründlich- 
keit ist  aber  diese  Frage  neuerdings  von  Uhtboff  <l.  c.)  behandelt 
worden,  welcher  die  Sehnerven  von  solchen  Kranken,  die  er  intra 
vitam  nach  allen  Richtungen  hin  hinsichtlich  ihrer  optischen  Func- 
tionen und  ihres  ophthalmoskopischen  Aussehens  geprüft  hatte,  post 


*)  Gaz.  de  höp.  No.  102  und  103. 
**)  Virchow's  Archiv  Bd.  36. 

*••)  MendeTs  Neurol.  Centralbl.  1884,  S.  195:  „üeber  das  Verbalten 
der  Axencylinder  bei  multipler  Sklerose'', 
t)  Virohow's  Archiv  Bd.  90. 
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mortem  einer  genaueD  histoIogischeD  Untersuchung  unterwarf.  Die 
Ergebnisse  interessiren  uns  um  so  mehr,  als  drei  von  seinen  fdnf 
anatomisch  untersuchten  Fällen  der  uns  vorliegenden  Gasuistik  an- 
gehören. 

Nach  Uhthoff  handelt  es  sich  bei  der  multiplen  Sklerose  um 
eine  primäre  interstitielle  Entzündung,  um  einen  ausgesproche- 
nen proliferirenden  Process  mit  starker  Rernwucherung  im  Bereiche 
der  feineren  bindegewebigen  Elemente  zwischen  den  Nervenfasern 
innerhalb  der  Maschenräume,  welcher  in  zweiter  Linie  auch  auf  die 
grösseren  Septen  und  die  innere  Sehnervenscheide  übergeht.  Die 
Atrophie  der  Nervensubstanz  ist  als  eine  secundäre  anzu- 
sehen. Der  Schwund  und  Zerfall  der  Markscheiden  erfolgt  relativ 
schnell  und  vollständig;  die  isolirten  oder  mit  relativ  geringen 
Resten  der  Markscheiden  versehenen  Axencylinder  bleiben 
zumeist  dauernd  erhalten.  Ein  Theil  dieser  Axencylinder 
ist  ausgesprochen  verdickt  und  gequollen.  Secundäre  Dege- 
neration der  Opticusfasern  von  einem  Krankheitsherde  aus  fehlt  oft 
ganz,  oft  ist  sie  sehr  gering*);  (so  kann  bei  ausgedehnten  retrobul- 
bären atrophischen  Veränderungen  der  ophthalmoskopische  und  mikro- 
skopische Befund  an  der  Papille  vollkommen  normal  bleiben). 

Diese  am  Nervus  opticus  gewonnenen  Befunde  werden  sich  wohl 
auch  auf  anders  localisirte  sklerotische  Herde  übertragen  lassen  und 
es  dürfte  die  Annahme  gestattet  sein,  dass  den  Sensibilitätsstörnngen 
analoge  anatomische  Verhältnisse  zu  Grunde  liegen  wie  den  Augen- 
störungen, zumal  sie  auch  in  klinischer  Beziehung  auffallende  Ana- 
logien mit  einander  besitzen  (s.  o.). 

Wie  Uhthoff  der  Mittheilung  seiner  Untersuchungsergebnisse 
hinzufügt  (1.  c.  S.  110),  haben  auch  „viele  der  früheren  Autoren  — 
besonders  Schultze**) —  betont,  dassbei  der  multiplen  Sklerose  manche 
der  erhaltenen  isolirten  Axencylinder  in  dem  erkrankten  Terrain  oder 
an  der  Grenze  desselben  abnorme  Quellung  und  Verbreitung 
zeigen.  Neuerdings  spricht  Charcot  sogar  die  Ansicht  aus  (Gaz.  des 
hopitaux  No.  149,  1886),  dass  nicht  nur  isolirte  Axencylinder  in  dem 
erkrankten  Terrain  erhalten  bleiben,  sondern  dass  dieselben  sich 
sogar  wieder  mit  neuen  Markscheiden  umgeben  können, 
und  dass  dadurch  eine  Restitutio  ad  integrum  herbeige- 
führt werden  kann^V 

Auf  diese   anatomischen  Befunde  stütze  ich   mich   bei  dem  Ver- 

•)  8.  auch  Schuitze  1.  c.  S.  196. 
♦*)  1.  c. 
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suche,  die  bei  der  moltipien  Sklerose  beobachteten,  eigenartigen  Sen- 
sibilitätsstörungen anatonaisch  zu  begründen. 

Der  physiologisch  wichtigste  Bestandtheil  des  Nerven  ist  sein 
Axencylinder.  An  dessen  Unversehrtheit  ist  die  Function  des  Nerven 
geknüpft.  Wird  er  zerstört,  so  tritt  eine  secundäre  Degeneration 
auf*)  und  die  Function  des  Nerven  ist  für  immer  erloschen.  Nun 
besitzen  gerade  die  Axencylinder  eine  ausserordentliche  Widerstands- 
fähigkeit gegen  den  der  multiplen  Sklerose  zu  Grunde  liegenden 
Krankheitsprocess:  während  die  Gebilde  in  ihrer  nächsten  Nachbar- 
schaft, die  Markscheiden,  vernichtet  werden,  bleiben  die  Axencylinder 
fast  durchgehend  gesund  und  unversehrt.  Nur  ein  Theil  von  ihnen 
erscheint  ausgesprochen  verdickt  und  gequollen.  Gestützt  vornehm- 
lich auf  den  erwähnten  Befund  Cbarcot's  wage  ich  es,  jene  Ver- 
dickung und  Quellung  der  Axencylinder  als  eine  Erkran- 
kung hinzustellen,  welche  einer  Rückbildung  fähig  sei  und 
normalen  Verhältnissen  wieder  Platz  machen  könne.  Dann 
könnte  man  auf  derartige  temporäre  Erkrankungen  der 
Axencylinder  die  temporären  Sensibilitätsstörungen  zu- 
rückführen. 

Im  Anschluss  hieran  würde  man  das  Auftreten  von  dauernden 
Anästhesien  bei  multipler  Sklerose  darauf  zu  beziehen  haben,  dass 
jene  Erkrankung  der  Axencylinder  keinen  regressiven  Verlauf  genom- 
men, vielmehr  zu  ihrer  dauernden  Fnnctionsstörung,  zu  ihrer  völligen 
Vernichtung  geführt  hat;  dies  wird  sich  anatomisch  auch  durch  die 
secundäre  Degeneration  der  Nervenfasern  zu  erkennen  geben. 

Eine  derartige  AufiPassung  des  Rrankheitsprocesses  der  multiplen 
Sklerose  dürfte  geeignet  sein,  zur  Klärung  jener  auffallenden  That- 
sache  beizutragen,  dass  bei  der  Section  sklerotische  Processe  von  so 
gewaltiger  Intensität  und  Ausbreitung  angetroffen  werden,  wie  sie  nach 
den  klinischen  Erscheinungen  nicht  entfernt  hätten  erwartet  werden 
können.  — 


Zum  Schlüsse  erfülle  ich  die  angenehme  Pflicht,  Herrit  Privat- 
docenten  Dr.  Oppenheim  für  seine  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und 
die  Ueberlassung  des  bezüglichen  Materials  meinen  verbindlichsten 
Dank  auszusprechen.  — 

♦)  Schultze  (1.  c.  S.  197). 


XXIV. 
Heber  die  Geisteskrankheiteo  der  Corrigeiiden. 

Ein  weiterer  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Beziehungen 
zwischen  Irresein  und  Gesetzesübertretung. 

Von 

Adolf  NihM 

in  Moringen. 

(Schloss.) 


16.    HypoohondriBohe  Verrücktheit  mit  Halluoinationen  aller  Sinne, 
Hyper-  und  AnäBthesien« 

£.  Qrettenberger,  27  Jabre  alt,  ist  ein  ganz  verkommener  Mensch. 
Den  vorliegenden  Acten  nach  ist  Qrettenberger  seit  1872,  also  seit  seinem 
15.  Lebensjahre,  wegen  Betteins,  Vagabondirens,  wegen  Uebertretang  poli- 
zeilicher Vorschriften  und  kleinerer  Diebstähle  39  Mal  bestraft.  Hier  ist  er 
seit  October  1883  zum  zweiten  Male. 

Qrettenberger  ist  ein  grosser,  ebenmässig  gebauter  Mensch  ohne  nennens- 
werthe  körperliche  Anomalien.  Der  dolichocephale  Schädel  mit  wenig  ent- 
wickelter Stirnpartie  misst: 

Horizontalumfang 58  Ctm. 

Qaerumfang 32       ^ 

Sagittaldurchmesser 19,4    „ 

Qrösster  Breitendurchmesser.  .  .  15,8  „ 
Als  Qrettenberger  einige  Tage  hier  war.  kam  es  ihm  vor,  als  ob  3  mal 
an  sein  Bett  geklopft  würde.  Da  er  sich  erinnerte,  dass  auch  vier  Tage  vor 
dem  Tode  seines  Vaters  3 mal  an  die  Thür  geklopft  sei,  so  glaubte  er,  er 
müsse  sterben.  Es  stimmte  damit  überein,  dass  ihm  in  Darmstadt  gelegent- 
lich einer  ärztlichen  Untersuchung  gesagt  sein  soll  „er  sei  faul  inwendig". 
Jetzt  hat  er  stets  das  Qefühl,  als  ob  Wasser  in  den  Beinen  aufsteigt,  liegt  er, 
so  steigt  das  Wasser  auch  in  den  Rücken;  dabei  brennt  die  Zange,  das  Kinn, 
der  ganze  Kopf  sind  so  eigenthümlich. 
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Neben  diesen  perversen  AUgemeingefühlen  haben  den  Qrettenberger  in 
letzter  Zeit  besonders  Gehörshallaoinationen  geängstigt.  Er  hört  Stimmen, 
swar  noch  nioht  deutlich,  aber  doch  so,  dass  er  die  Stimmen  als  die  seines 
Bruders  and  besonders  als  die  der  Matter  erkennt.  Die  Stimmen  jammern  and 
klagen  darüber,  dass  er  den  Mahnungen  seiner  Angehörigen  nicht  gefolgt  und 
so  verkommen  ist.  Oft  verbinden  sich  diese  Gehörshalluoinationen  mit  dem 
gestörten  Allgemeingefähl.  Es  ist  ihm  dann,  als  ob  er  die  Sterbeglocken  nicht 
allein  hört,  sondern  als  ob  in  seinem  Körper  selbst  geläutet  wird;  und  dieses 
für  ihn  entsetzliche  memento  mori  bringt  den  Kranken  in  grosse  Angst  und  Un- 
ruhe, als  ob  krankhaft  verkörperte  Gewissensbisse  wie  Furten  ihn  verfolgen 
und  in  den  nahen  Tod  treiben. 

Grettenberger  blieb  das  erste  Mal  vom  1.  December  1883  bis  29.  Ja- 
nuar 1884  im  Lazarelh.  Da  sich  sein  Zustand  etwas  gebessert  halte,  wurde 
er  versuchsweise  in  der  Irrenabtheilung  mit  leichten  Arbeiten  beschäftigt. 
Am  9.  April  musste  er  indessen  wieder  einige  Tage  in  Behandlung  genommen 
werden,  weil  er  sich  beim  Baden  durch  absichtliches  Aufdrehen  der  Heiss- 
Wasserleitung  verbrannt  hatte.  Grettenberger  giebt  nachträglich  von  selbst 
an,  dass  er  diese  Verbrennung  als  Selbstmordversuch  herbeigeführt  habe. 
Allerdings  ist  nur  durch  rasches  Herbeispringen  des  Wärters  ein  allgemeines 
Verbrühtwerden  des  Grettenberger  verhindert. 

In  den  letzten  Monaten  bleibt  der  Krankheitscharakter  zwar  derselbe 
hallucinatorische  Depressionspsychose  mit  hypochondrischen  Wahnideen,  aber 
die  Einzelerscheinungen  sind  bedeutend  intensiver  geworden.  In  den  Nächten 
kommt  die  Matter  (aus  einer  bestimmten  Ecke  des  Zimmers)  öfters  zu  ihm, 
dann  weint  und  jammert  er  laut,  will  nach  Hause.  Aber  er  kann  nicht  fort, 
weil  an  seinem  Körper  Alles  faul  und  syphilitisch  ist.  Der  syphilitische 
Schleim  kommt  von  unten  herauf  nach  dem  Kopfe,  dann  sitzt  ihm  diese 
^Schweinerei"*  im  Munde,  er  kann  deshalb  nicht  essen,  kann  nicht  recht  sehen. 
Alles  thut  ihm  sehr  weh  etc.  Die  allgemeinen  Gefühlshallucinationen  müssen 
oft  sehr  quälend  sein.  Er  will  lieber  sterben,  will  lieber  geköpft  werden,  als 
so  unter  diesen  Qualen  weiter  leben. 

Grettenberger  bietet  für  das  Studium  der  Sinnesdelirien  eine  Reihe  hoch- 
interessanter Momente.  Unter  dem  Wirrwar  hypochondrscher  Illusionen  und 
Hallucinationen  ist  z.  B.  bemerkenswertb ,  dass  seine  Hallucinationen  im 
Acusticusgebiet  (das  Läuten)  mit  hypochondrischen  Illusionen  verquickt  wer- 
den, er  localisirt  das  Läuten  in  seinem  Körper  selbst.  Dann  bietet  der  Inhalt 
seiner  Gehörshalluoinationen  anfangs  das  Bild  des  Lautwerdens  selbstquäle- 
rischer Gedanken*).  Selbstvorwürfe  verkörpern  sich  in  den  Stimmen  seiner 
Angehörigen.  Letztere  müssen  also  in  seiner  Kähe  sein,  und  dies  bestätigen 
bald  beim  Weiterschreiten  der  Krankheit  die  (natörlich  zuerst  Nachts  eintre- 
tenden) Gesichtshallucinationen ,  die  wieder  sofort  mit  hypochondrischen  De- 


*)  Vergleiche  übr  diese  Form  von  Hallucinationen  Gramer,  Die  Hallu- 
cinationen im  Muskelsinn  etc.  bei  Geisteskranken  und  ihre  innere  Bedeutung. 
Freiburg  1889.  S.  16  ff. 
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pressionsideen  Yorwebt  werden.  Die  Matter  erscheint,  ruft  ihn  nach  Hanse; 
aber  er  kann  nicht,  weil  alles  an  ihm  faal  ist  etc.  Dass  in  solch'  tiefen  De- 
pressionszaständen ,  in  denen  auch  erhebliche  Anästhesien  bestehen,  ein  so 
seltener  Selbstmord?ersQch,  wie  ihn  Grettenberger  durch  Selbstyerbrahen  Ter- 
sucht,  erklärlich  ist,  bedarf  keiner  weiteren  Aaseinandersetzangen.  — 

Nicht  selten  sind  bei  den  verrückten  Corrigenden  dann  jene  Aenderangen 
des  Deliriums,  welche  man  als  Transformation  bezeichnet.  Aus  der  depressi- 
ven Stimmung,  aus  den  Verfolgangsideen  etc.  entwickelt  sich  bei  noch  gat 
erhaltener  Intelligenz  meist  in  logischer  Begründung,  bei  Intelligenzschwäche 
als  plötzlich  auftauchende  Primordialdelirien  Grössenwahn. 

Zuerst  ein  solcher  Fall  bei  noch  intacter  Intelligenz. 

16.    VerfolgunKBwahn   mit  Uebergang  in  GhröBBenwahn.     Krankheit  datirt 
lange  Jahre  Burüok,  erBt  wAhrend  der  dritten  OorreotionBhaft  erkannt. 

Greulich,  43  Jahre  alt,  früherer  Kellner,  wird  im  December  1874  zum 
ersten,  im  October  1879  zum  driten  Male  hier  eingeliefert.  Der  Gefangene 
ist  in  der  Mitte  des  linken  Oberarms  amputirt,  das  rechte  Bllbogengolenk 
desselben  ist  in  Folge  von  Garies  unbeweglich,  so  dass  Greulich  fast  gänzlich 
arbeitsunfähig  ist. 

Während  nun  seine  ersten  beiden  Haftzeiten  ohne  weiteren  Zwischen- 
fall verliefen,  und  nur  mancherlei  Sonderbarkeiten  an  dem  Gefangenen  beob- 
achtet wurden,  begann  Greulich  nach  etwa  viermonatlicher  Dauer  der  letzten 
Haft  widerspenstig  zu  werden  and,  wie  er  sich  ausdrückte,  „sich  das  Essen 
abzugewöhnen**.  Nachdem  er  so  bald  zu  vollkommener  Nahrungsverweige- 
rung gekommen  war,  erfolgte  seine  Lazarethauf nähme. 

Hier  erwies  sich  Greulich  zwar  im  Allgemeinen  fügsam,  war  indess  durch 
kein  Mittel  zur  Nahrungsaufnahme  zu  bewegen. 

Der  mittelgrosse,  von  den  erwähnten  Verstümmelungen  abgesehen,  wohl- 
gebaute Kranke  mit  guter  symmetrischer  Schädelbilduog  glaubt  sich  von  drei 
Menschen  (2  Männern  und  einer  Frau)  verfolgt,  welche  nicht  von  seinen  Fer- 
sen weichen,  also  auch  jetzt  hier  in  der  Anstalt  sind.  Es  sind  das,  wie  der 
Kranke  sagt,  keine  „ Gedankenspiele **,  sondern  wirkliche  Menschen,  die  er 
wirklich  sieht  und  deren  Stimmen  er  deutlich  hört.  Sie  sind  es  auch,  welche 
sein  Unglück  verschulden,  die  ihn  reizen  und  sein  ganzes  Thun  und  Lassen 
dirigiren. 

Von  dieser  Grund  Wahnidee  aus  haben  sich  eine  Reihe  Transformations- 
vorstellungen, dass  er  doch  ein  bedeutender  Mensch  sein  müsse,  viel  verstehe, 
besonders  unvergleichlich  geschickt  sei,  gebildet,  die  der  Kranke  bei  seiner 
noch  guten  Intelligenz  äusserst  geschickt  zu  verbergen  vermag. 

Der  Kranke  gehört  zu  den  Verrückten  mit  un geschwächter  Intelli- 
genz; deshalb  die  klare  Ausbildung  des  hallucinatorisch  begründeten  Ver- 
folgungs-  und  Grössenwahns.  Der  Selbstmordversuch  durch  Verhungern  wird 
in  logisch  begründeten  Gedankenreihen  mit  seinem  verfehlten  Leben  motiviri. 
Letzteres  wird  ihm  zur  Unerträglichkeit,  sobald  er  durch  seine  Hallncinationen 
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die  feste  Ueberzeagang  gewonnen  hat,  dass  er  das  Opfer  einer  systematischen 
Verfolgung  ist,  der  er  nicht  mehr  entrinnen  kann.  Es  ist  geradezu  absurd, 
solche  Formen  von  Verrücktheit  unter  die  psychischen  Schwächeformen  ein- 
reihen zu  wollen. 


17.    Primordiales  Verfolgungsdelir,   aus  halluoinationsfreien  Angstanfällen 

entstanden;  beginnende  Transformation,  anfallsweise  Orübelsuoht.   Beginn 

der  deutliohen  psyohisohsn  Erkrankung   datirt2JahrBehnte  surück. 

Barke,  45  Jahre,  Schuster,  hat  nach  der  gewöhnlichen  Dorfschulbil- 
dung sein  Handwerk  gelernt.  Mitte  der  SOger  Jahre  litt  Barke  an  Gelenk- 
rheumatismus, und  bald  nachher  traten  bei  heftigem  Herzklopfen  Angstanfalle 
auf,  die  als  ausserordentlich  quälende  geschildert  werden.  „Mir  war,  sagt 
Barke,  als  ob  ich  jeden  Augenblick  auf  den  Richtstahl  geführt  werden  sollte^. 
Diese  periodischen  Angstanfälle  bat  Barke  seit  jener  Zeit  unanterbrochen  bis 
auf  den  heutigen  Tag.  Selbstverständlich  treten  bei  der  angeborenen  Perver- 
sität recht  bald  Erklärungsversuche  dieser  anfallsweisen  psychischen  Hem- 
mung auf  und  bauen  einen  Wirrwar  von  Compensations Vorstellungen  auf,  die 
bald  zu  einer  Trübung  und  falschen  Erklärung  der  gewöhnlichen  Sinnesein- 
dräcke  führen.  Seit  18  Jahren  muss  nämlich  seiner  Meinung  nach  eine  Ver- 
schwörung gegen  ihn  bestehen,  in  die  seine  jedesmalige  Umgebung  verwickelt 
ist.  Da  er  überall  das  Gleiche  zu  bemerken  scheint,  so  muss  die  gegen  ihn 
gerichtete  Verschwörung  von  der  weitesten  Ausdehnung  sein,  es  müssen  Kaiser 
and  Könige  dazwischen  stecken,  „das  werde  ich  auch  sagen,  wenn  ich  vor 
Gericht  geführt  werde **,  Neben  diesen  depressiven  und  exaltirten  Primordial- 
delirien  tauchen  von  Zeit  zu  Zeit  Zwangsvorstellungen  auf,  die  an  Formen 
von  Grübelsacht  erinnern.  Er  muss  plötzlich  in  einem  zu  rechnen,  wie  viel 
Halme  wohl  im  Felde  stehen,  er  rechnet  und  rechnet,  bis  es  vorüber  ist, 
„dann  sehe  ich  wieder  zu,  dass  ich  meine  Arbeit  in  Ordnung  bekomme". 

Kleiner,  massig  gut  genährter,  anämischer  Körper  ohne  wesentliche 
Anomalien. 

Der  Fall  bedarf  keiner  langen  Erklärung.  Die  psychischen  Krankheits- 
erscheinungen (Angstanfälle)  sind  nach  einer  Infectionskrankbeit  (Rheumatis- 
mus acutus)  deutlich  hervorgetreten.  Es  wäre  aber  ein  grosser  Fehler  den 
Rheumatismus  für  die  Entstehung  der  Psychose  bei  Barke  verantwortlich 
machen  zu  wollen.  Die  Infectionskrankbeit  ist  hier  —  und  das  gilt  für  fast 
alle  nach  solchen  Krankheiten  zu  beobachtenden  Psychosen  —  eine  zufällige 
Gelegenheitsarsache.  Statt  der  Infectionskrankheit  können  auch  andere  Zu- 
fälligkeiten, welche  die  Qesammternährung  heruntersetzen,  das  Deutlicher- 
werden der  originären  Psychose  oder  die  Entwiokelung  der  krankhaften  Dispo- 
sition zu  Symptomen  ausgebildeter  Verrücktheit  veranlassen.  Die  Angstan- 
fälle führen  naturgemäss  zn  Depressionszuständen,  in  denen  illusorische  Wahr- 
nehmungen alsbald  den  ausgebildeten  Verfolgungswahn  zeitigen.  Bemerkens- 
werth  ist  die  anfallsweise  Grübelsucht,  welche  ja,  wie  wir  wissen,  in  anderen 
Fällen  Jahrzehnte  lang  das  dominirende  Symptom  der  Verrücktheit  sein  kann. 
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18.    Hypoohondrisohe  Verrücktheit  mit  GrÖBsenwahn,  beginnende 
Verwirrtheit. 

J.  G.  Tbudium,  41  Jahre  alt,  ist  1877  eingeliefert.  Als  Kind  oft 
lange  Zeit  kränklich,  wurde  Thudiam  nach  einem  verhältnissmassig  gaton 
Schulunterricht  ländlicher  Arbeiter,  ging  im  siebzehnten  Jahre  aas  seiner  Eei- 
math  nach  Bayern,  diente  dort  als  Knecht,  bis  er  im  zwanzigsten  Jahre  wegen 
Betteins  die  erste  Gefängnissstrafe  erhielt.  Seit  der  Zeit  ist  Thndiam  nie  wie- 
der zu  geregelter  Beschäftigang  gekommen. 

Von  welchem  Zeitpunkt  in  seinem  wüsten  Vagabondenleben  die  aasge- 
bildete Geisteskrankheit  eigentlich  zu  datiren  ist,  lässt  sich  nicht  genaa  be- 
stimmen. 

Mittelgrosser,  massig  genährter  Körper,  gelbliche  kaohectische  Qesiohts- 
färbung.  Schädelbildung  brachycepfaal  (stark  entwickelte  Parietal höcker) ; 
grösster  Horizontalumfang  56  Ctm.  Kranker  hört  links  die  Taschenahr  nur 
bei  festem  Anlegen,  rechts  gar  nicht.  Die  Schwerhörigkeit  soll  seit  dem  Schar- 
lach (im  zehnten  Jahre)  bestehen.  Geringe  Emphysembildung,  Herz  gesand. 
Magengegend  leicht  hervorgewölbt,  sehr  resistent.  Leberdämpfung  nicht  ver- 
grössert.  Druck  im  Epigastrium  sehr  empfindlich.  Dabei  Klagen  über  Brennen 
in  der  Magengegend,  sehr  träger  Stuhlgang. 

Kranker,  bei  dem  nirgends  Lähmangserscheinungen  oder  dergleichen  zu 
beobachten  sind,  antwortet  mit  leiser  Stimme  und  meist  erst  nach  geraumer 
Zeit.  Die  Antworten  sind  bei  Fragen  über  seine  Personalverhältnisse,  Erleb- 
nisse u.  dergl.,  soweit  das  Gedächtniss  nicht  schon  Lücken  hat,  ziemlich  cor- 
rect,  werden  aber  sofort  confas,  wenn  sich  die  Fragen 'auf  die  Ursache  seines 
Leidens  beziehen.  Dann  theilt  er  zögernd  und  ängstlich  mit,  dass  der  Schar- 
lach früher  nicht  aus  dem  Körper  getrieben  sei,  dadurch  sei  er  noch  erhitzt, 
diese  Hitze  macht  Kopfweh  bei  der  Arbeit,  so  dass  die  Nerven  zasammea- 
schrumpfen.  Das  Brennen  im  Magen  kommt  von  Würmern,  von  denen  er  bald 
noch  ein  ganzes  Nest  im  Magen  haben  will,  bald  sind  dieselben  durch  Hirsch- 
hornöl  und  Quecksilbermoos  abgetrieben  u.  s.  w.  Neben  diesem  Wahn  des 
körperlichen  Ruins  sphiessen  noch  eine  Reihe  verwirrter  Vorstellungen  im  bun- 
ten Durcheinander  auf,  welche  nar  das  Gemeinsame  haben,  dass  dieselben 
durch  sinnlose  Selbstüberschätzung  und  oonfuse  Projectenmacherei  das  typische 
Bild  der  Transformationen  zum  Grössenwahn  zeigen.  Am  deutlichsten  tritt 
dieses  und  sein  schon, erheblicher  Schwachsinn  in  einer  Reihe  von  Briefen 
hervor,  welche  Thudiam  an  eine  Reihe  von  Personen  richtete.  — 

Der  gewöhnliche  Gang  der  hypochondrischen  Verrücktheiten,  wie  sie 
Morel  kennen  gelernt  hat.  Auf  die  Entstehung  solcher  hypochondrischer 
Wahnideen  ist  in  den  Bemerkungen  zu  Fällen  5  und  1 1  hingewiesen.  Hier 
ist  schon  die  Weiterentwickelung  zu  Grössenwahn  und  beginnender  Ver* 
wirrung. 
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19.    Originäre  Verrüokheit,  während  der  ersten  Haft  nioht  erkannt.    Wäh- 
rend   der   zweiten  Haft   halluoinatorisoher   DepressionB-   and  Bxaltations- 
Bustand,  in  dem  sich  Qröasenwahn  entwickelt. 

Delveau,  21  Jahre  alt  Sohn  einer  anverlieirathelen  armen  Wäscherin 
in  Gelle,  wachs  unter  den  ungünsligsten  Verhältnissen  heran.  Schon  vor  der 
CoDfirnaation  an  einen  Bauern  zur  Arbeit  vermiethet  und  von  diesem  wegen  ge- 
ringer Anstelligkeit  oft  misshandelt,  ward  er  14  Jahre  alt  wegen  kleiner  Ver- 
gehen in  ein  Rettungsbaus  gegeben  und  blieb  bis  zum  17.  Jahre  dort.  Er 
trat  dann  bei  einem  Handwerker  in  die  Lehre,  ward  aber  seiner  Unbrauchbar- 
keit  wegen  bald  wieder  weggejagt.  Darauf  versucht  er  es  als  Dienstknecht, 
läuft  aber  auch  hier  nach  einem  halben  Jahre  davon  und  ist  dann  seit  1877 
bald  wegen  Diebstahls,  bald  wegen  Vagabundage  und  Betteins  mit  geringen 
Unterbrechungen  in  Gefangenschaft  gewesen.  Hier  wurde  er  am  22.  Juni 
1880  zum  zweiten  Male  zu  einer  1  72 jährigen  Corroctionsbaft  eingeliefert. 

Während  sich  nun  Delveau  während  seiner  1.  Haftzeit  als  ruhiger  Arbei- 
ter weiter  nicht  bemerklich  machte,  benahm  sich  derselbe  bald  nach  seiner 
zweiten  Einlieferang  so  wunderlich,  dass  seine  Zurechnungsfähigkeit  in 
Frage  kam. 

Delveau  ist  ein  mittelgrosser,  gut  genährter  Mensch  mit  plumpen  Zügen 
und  grossen  ziemlich  weit  abstehenden  Ohren.  An  dem  Schädel  —  grösster 
Umfang  57  Ctm.  —  ist  der  Vorderkopf  wenig  und  ungleich  entwickelt.  Die 
Stirn  ist  ziemlich  niedrig,  deren  linker  Höcker  auffallend  stärker,  als  der 
rechte. 

Delveau  erwies  sich  nach  seiner  Lazarethaufnahme  als  tief  deprimirt, 
die  Depression  ist  von  Gehörs-  und  Gesichtshallucinationen  bedingt,  welche 
den  Kranken  seit  August  1878  beunruhigen,  und  die  immer  in  derselben 
Weise  eingetreten  zu  sein  scheinen,  so  dass  sich  das  vollkommenste  Wahnsystem 
bilden  konnte.  Ein  Kind  schleicht  im  Schlaf  an  ihn  heran  und  steckt  ihm 
Messer  in  die  Tasche.  Das  ist  sein  Verderben,  er  hat  das  Kind  schon  oft  zu 
fassen  gesucht,  um  es  zu  vernichten,  aber  das  gelingt  nicht.  Das  Kind  macht 
zu  leise,  so  dass  es,  wenn  er  munter  wurde,  immer  schon  entflohen  sei  etc. 

Im  Frühjahr  1881  verlor  sich  diese  Depression  allmälig.  Der  Kranke 
fing  an  stundenlang  in  der  Zelle  umherzugehen,  sang  öfter,  und  so  entwickelte 
sich  eine  maniakalische  Aufregung,  welche  sich  erst  Ende  August  des  Jah- 
res legte. 

Im  October  begann  unter  der  Wirkung  neuer  Gehörshallucinationen  (er 
hört  Geld  zählen,  seine  Befreiung  wird  ihm  zugerufen  etc.)  die  Aufregung  von 
Neuem.  Besonders  fing  der  Kranke  an,  oft  halbe  Tage  lang  laut  zu  singen. 
Dabei  war  er  sehr  verwirrt.  Er  will  als  Musikus,  als  Künstler  auftreten  und 
als  solcher  umherziehen,  will  die  Schlachthäuser  nachsehen;  denn  Jesus  und 
die  Propheten  hätten  verboten  zu  schlachten,  und  dennoch  würde  immer  noch 
geschlachtet  etc. 

Der  originär  verrückte  und  offenbar  schon  während   der   ersten  Haft- 
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periode  und  Jahre  lang  vorher  an  haliacinatorisch  begrändetem  Verfolgungs- 
wahn leidende  Delveau  ist  wegen  verschiedener  Vergehen  in  nicht  mehr  zu- 
rechnungsfähigem Zustande  verurtheilt.  Zugegeben,  dass  solche  Verrückte 
dem  nicht  psychiatrisch  Gebildeten  als  Geistesgesunde  imponiren  können,  hätte 
doch  eine  sachverständige  Exploration  sofort  die  unheilbare  Geisteskrankheit 
klar  legen  müssen.  In  der  Gorrectionsanstalt  ward  Delveau  während  seiner 
ersten  Haft  nicht  auffällig,  so  dass  er  gar  nicht  zur  ärztlichen  Untersu- 
chung kam. 


Bevor  ich  zur  Besprechung  der  zweiten  Ausgangsform  der  Ver- 
rücktheit, der  Verwirrung,  übergehe,  will  ich  noch  einige  Beispiele 
verschiedener  Erscheinungsformen  dieser  vielgestalteten  Krankheit 
anführen.  Zuerst  jene  Formen,  welche  man  noch  zu  dem  VerfoU 
gungswahnsinn  rechnen  kann,  und  die  gewöhnlich  als  Querulanten- 
wahn  besonders  beschrieben  werden. 

Die  Krankheit  zeigt  sich  in  der  vollkommen  verkehrten  Auf- 
fassung der  jeweiligen  Lebenslage  und  ihrer  vermeintlichen  Rechte. 
In  krankhafter  Unzufriedenheit  mit  Allem  reagiren  solche  Kranke  auf 
Alles  pessimistisch  und  nehmen  von  vornherein  gegen  Alles  eine  ab- 
lehnende Haltung.  Der  Unterschied  von  Melancholischen  zeigt  sich 
darin,  dass  immer  andere  Menschen  an  ihrem  vermeintlichen  Unglück 
Schuld  sind.  Die  leichteren  Formen,  die  verkannten  Genies,  die 
hysterischen  Formen,  die  melancholischen  Formen  der  Folie  raison- 
nante  u.  s.  w.  kommen  naturgemäss  im  Gefängniss  weniger  zur  Kennt- 
niss  des  Arztes.  Sie  wagen  die  Anstaltsdisciplin  so  leicht  nicht  zu 
durchbrechen.  Aber  die  schwereren  Formen,  besonders  wenn  sie  mit 
erheblicher  angeborener  oder  erworbener  Verstandesschwäche  gepaart 
sind,  geben  dann  auch  typische  Bilder. 

Ich  unterscheide  den  einen  Theil  solcher  Fälle,  welche  mehr  oder 
weniger  reine  Bilder  des  bekannten  Querulantenwahnsinns  liefern, 
von  einer  anderen  Gruppe,  welche  in  ihren  verbältnissmässig  ruhigen 
Zeiten  die  maniakalischen  Formen  der  Folie  raisonnante  repräsen- 
tiren,  welche  zwischendurch  aber  die  wildesten  und  gefährlichsten 
Tobsüchtigen  werden  können.    Ich  gebe  von  jeder  Form  ein  Beispiel. 

20.    Originäre  Verrücktheit,  duerulant  mit  vorgesohrittenem  SohwacliBinn 

aufgenommen. 
F.  Lipke,  44  Jahre  alt,  Gärtner,  seit  mehr  als  10  Jahren  als  Vagabond 
umherziehend  und  vielfach  bestraft,  hat  das  schlechteste  Leumnndszeugniss. 
In  der  Freiheit  Trinker ,  in  der  Anstalt  ein  schwer  zu  behandelnder,  träger, 
stets  räsonnirender  Gefangener,  zeigt  er  bei  der  Untersuchung  beginnende 
Verwirrung  bei  gut  erhaltenem  Gedächtniss. 


Ueber  die  Geisteskrankheiten  der  Corrigenden.  621 

Seine  langen,  an  verschiedene  Behörden  gerichtete  Beschwerden  siod  ein 
klassisches  Beispiel  des  Querulantenwahns.  Er  beklagt  sich  darin  über  hier 
erlittene  BehandluDg,  hebt  Beschwerden  gegen  verschiedene  Anstaltsbeamte 
hervor  etc.  Alles  aber  im  bunten  Durcheinander:  „Der  Hülfsaufseher  H.,  so 
lautet  z.  B.  eine  Stelle  dieser  Epistel,  ist  sogar  eiu  Bekannter  von  mir,  wenn 
ich  sagen  darf.  Sohn  des  Arbeiters  Krause's  Fr^u,  einer  Mutter  Schwester, 
ebenfalls  noch  wie  heute  weiss,  dass  ich  einmal  dort  gewesen  bin,  dass  seine 
Mntter  geweint,  und  habe  ans  Gefälligkeit  die  Armen  Ameste  (soll  heissen 
Atteste)  — oder  Armenscheine  ausgefällt,  sowie  ebenfalls  noch  wie  beute  weiss, 
dass  der  Name  H.  von  einer  Reise,  vielmehr  Hotel  Karte  Namens  H.,  Hotel 
de  Russie  etc.  etc. 

Originär  Verrückter  ohne  Hallucinationen  und  Primordialdelirien  und 
deshalb  ohne  Wahnsystem.  Er  ist  Querulant,  weil  die  angeborne  Unfähigkeit, 
sein  Ich  dem  Lebenskreise,  aus  dem  er  hervorgegangen,  anzupassen,  ihn  in 
einem  quälenden  Zustande  von  Unzufriedenheit  hält,  für  welche  sein  erheb- 
licher Schwachsinn  in  der  jeweiligen  Umgebung  Begründung  sucht.  Der  Ueber- 
gang  in  Verwirrung  ist  bei  solchen  Zuständen  das  Gewöhnliche. 

21«    Originäre  Verrücktheit   mit    dauerndem  BxaUationsBUBtand,    welcher 

«in    den  ruhigen  Zeiten    maniakalisohe  Folie   raisonnante   und    swisohen 

durch  schwere  Tobsucht  seigt. 

J.  Meyer,  46  Jahre  alt,  wurde  Im  Januar  1878  zu  einer  sechsmonat- 
lichen Haft  und  am  12.  Januar  1879  zum  zweiten  Male  zu  neun  Monaten  hier 
eingeliefert. 

Gesunder  Körper,  indess  rechtsseitiger  Leistenbruch  und  Beingeschwüre, 
vorwiegend  linkerseits.  Schon  am  29.  Januar  1878  musste  Meyer  wegen 
grosser  Aufregung  dem  Lazareth  überwiesen  werden.  Hier  war  derselbe  zuerst 
gänzlich  unzugänglich,  schrie  und  tobte  Tag  und  Nacht  hindurch,  zerriss  die 
Kleider,  schmierte  und  schien  für  lange  Zeit  krank  geworden  zu  sein.  Unter 
energischer  Anwendung  von  warmen  Bädern  und  starken  Morphiumgaben  trat 
indess  bald  Beruhigung  ein.  Nach  seiner  zweiten  Einlieferung  war  sein  Ver- 
halten bis  zum  April  das  eines  boshaften,  leicht  räsonnirenden,  schwer  um- 
gänglichen Menschen;  dann  begannen  Erregungen,  welche  zu  den  verschieden- 
sten Conflicten  mit  dem  Aufseherpersonal  und  seinen  Mitgefangenen  führten 
and  Meyer  wiederholt  schwere  Bestrafungen  zuzogen^  bis  er  im  Juli  wieder  in 
heller  Tobsucht  dem  Lazareth  zuging.  Dieses  Mal  war  der  Zustand  ein  hef- 
tigerer und  länger  andauernder,  so  dass  er  fast  4  Wochen  in  der  Zelle  zu- 
bringen musste.  Erst  gegen  Ende  der  Haftzeit  ist  Meyer  wieder  ruhiger  ge- 
worden. 

Soweit  die  früheren  Lebensschicksale  des  Meyer  hier  bekannt  geworden 
sind,  lässt  sich  die  psychische  Alienation  schon  Jahrzehnte  lang  in  dem  Ge- 
bahren  des  Meyer  zurückverfolgen.  Immer  und  überall  hat  er  Händel  und 
Streit  mit  Personen  seiner  Umgebung  angefangen,  weil  er  alle  Menschen  für 
schlecht  hält.   Dieselben  verfolgen  ihn,  haben  nur  das  Bestreben,  ihm  Schaden 
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and  Leid  zuzufügen  und  wollen  ihn  bald  auf  die  eine,  bald  auf  die  andere 
Weise  beeinträchtigen.  Zu  Hause  bat  man  ihm  Alles  gestohlen  nnd  die  mehr- 
fachen Vorbestrafungen  wegen  Hausfriedensbrach,  groben  Unfugs  und  Be- 
drohung sind  nur  Zeichen,  dass  auch  früher  schon  diese  Qrundstimmung  seines 
Geisteslebens  von  Zeit  zu  Zeit  in  Thätlichkeiten  sich  Luft  zu  machen  suchte. 
Wir  würden  deshalb  auch  ohne  die  actenmässige  Tbatsache,  dass  Meyer  vor 
vier  Jahren  einen  Anfall  von  Geistesstörung  in  seiner  Heimath  durchgemacht 
hat,  schon  aus  dem  Angegebenen  genügend  instrairt  sein. 

Auch  hier  in  der  Anstalt  bildeten  in  den  ruhigen  Intervallen  Klagen  über 
die  verschiedenartigsten  Vernachlässigungen,  die  er  erdulden  müsse,  neben 
fortwährender  Verleumdung  und  Verdächtigung  anderer  Persönlichkeiten  eine 
ununterbrochene  Kette  seiner  Klagen.  Hauptsächlich  war  das  Essen  der  Ge- 
genstand seiner  Beschwerden.  Bald  haben  ihm  die  Wärter  nicht  die  richtige 
Kost  zukommen  lassen ,  bald  zu  wenig  gegeben  oder  Etwas  dazwischen  ge- 
rührt. Dann  lässt  er  sich  Trinkwasser  bringen,  schüttet  es  soforl  wieder  aus 
oder  verschmiert  es  und  klagt  bald  darauf  gegen  Arzt  oder  Anstaltsbeamte, 
dass  er  gar  kein  oder  nur  schmutziges  Wasser  bekäme  In  solchen  Zeiten 
weiss  derselbe  mit  grosser  Gewandtheit  seine  psychische  Störung  zu  bemän- 
teln. Leugnet  er  nicht  rundweg  jede  frühere  Aufregung,  so  sucht  er  das  Zer- 
reissen,  Schmieren,  Singen  und  Toben  als  Ausbrüche  seines  Aergers  über  die» 
verschiedensten  Vernachlässigungen  darzustellen. 

Ein  ähnlicher  Fall  wie  der  vorhergehende,  welcher  aber  durch  seine 
manischen  Intervalle  und  dadurch,  d&ss  offenbar  die  verschiedensten,  aber 
nicht  lebhaften  Sinnestäuschungen  der  originären  Verdrehtheit  den  typischen 
Character  der  Beeinträchtigung  durch  Andere  aufgedrückt  haben,  sein  speci- 
fisches  Gepräge  erhält.  Die  geringe  Intelligenzschwäche  macht  die  Beurthei- 
lung  solcher  Zustände  in  ihren  ruhigen  Zeiten  schwer.  Meyer  repräsentirt 
eine  Form,  welche  in  Correctionsanstalten  verhältnissmässig  häufig  zu  beob- 
achten ist. 

Daran  mag  sich  ein  Fall  von  religiöser  Verrücktheit  reihen  Es 
ist  diese  Form  in  den  beiden  letzten  Jahrzehnten  überhaupt  selten 
und  kommt  bei  Corrigenden  nur  ganz  vereinzelt  vor.  Religiöse  Vor- 
stellungsgruppen  sind  bei  letzteren  theils  in  Folge  verwahrloster  Er- 
ziehung, theils  wegen  des  häufigen  Vorkommens  eines  gewissen  ethi- 
schen Idiotismus  sehr  schwach  entwickelt.  Ich  habe  in  den  langen 
Jahren  nur  zwei  solcher  Fälle  gesehen,  von  denen  der  hier  mitzathei- 
lende  allerdings  ein  hübsches  Bild  liefert. 

22.    Erworbene  religiöse  Verrücktheit,  erst  im  4.  Monat  der  Haft  erkannt, 
krank  eingeliefert.    Oeslohtshalluoinationen  naoh  strenger  Askese. 

H.  Herwig,  geboren  am  25.  November  1848,  Schlachter,  katholisch, 
wurde  im  März  1885  zum  zweiten  Male  hier  eingeliefert. 

Die  Acten  registriren  seit  1869  häufige  Bestrafungen  wegen  Betteins, 
Vagirens  —  darunter  auch  eine  neunmonatliche  Nachhaft  in  Zeitz  — ,  dann 
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zweimalige  Bestrafungen  wegen  kleinerer  Betrügereien  und  eine  dreimalige 
Verartheilung  wegen  gewaltthätiger  Handlungen.  Von  letzteren  ist  die  Be- 
strafung vom  5.  April  1883  wegen  Widerstands  gegen  die  Staatsgewalt  etc. 
charakteristisch.  Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  nach  den  Angaben  des 
Herwig  um  Widerstand  und  Auflehnung  gegen  einen  Gefangen warter,  welcher 
ihm  die  in  krankhafter  Weise  missbrauchten  Gebet-  und  Erbauungsbücher 
wegnehmen  wollte. 

Hier  wurde  Herwig  am  4.  Juli  1885  dem  Lazareth  zugeführt,  weil  er 
durch  anfiTälliges  fortwährendes  Beten  und  religiöse  üebungen  seine  Arbeit 
yernachlässigte  und  die  der  Mitgefangenen  störte. 

Der  Kranke  ist  ein  über  mittelgrosser,  regelmässig  gebauter  Mensch  mit 
mattem  Blick  und  etwas  schlaffer  Haltung. 

An  dem  grossen  Schädel  zeigt  die  Stirnpartie  eine  un regelmässige  Form. 
Die  mittlere,  der  Glabella  entsprechende  Stirnpartie  ist  etwas  eingedrückt,  so 
dass  dadurch  die  beiden  Stirnhöcker  auffällig  hervorspringen,  und  zwar  ist 
der  rechte  erheblich  stärker  entwickelt  als  der  linke.  Ausserdem  bildet  der 
Hinterhauptshöcker  einen  ungewöhnlich  stark  entwickelten  Walst. 

Herwig  steht  mit  gesenktem  Kopfe,  aber  oft  zum  Himmel  gerichtetem 
Blick  und  mit  gefalteten  Händen  wie  ein  zerknirschter  Sünder  da.  Wird  er 
über  seine  Personalien  und  die  gewöhnlichen  Lebensbeziehungen  befragt,  so 
giebt  er  ganz  richtige  Antworten,  zwischendurch  murmelt  er  indess  Gebete, 
bekreuzigt  sich  wiederholt  und  wirft  sich  auch  wohl  bei  dem  Namen  Gottes 
zum  inbrünstigen  Gebete  wiederholt  auf  die  Knie.  Fragt  man  ihn  nach  dem 
Grunde  seiner  fanatischen  Religionsübnngen ,  so  ergeht  er  sicti  in  salbungs- 
vollen Reden  über  seine  eigene  und  anderer  Menschen  Sündhaftigkeit  und  tiefe 
Veiworfenheit,  preist  dann  in  den  sublimsten  Ausdrücken,  welche  er  durch 
die  häufig  angewandte  Superlativform  und  Gumulation  zu  steigern  sucht,  die 
ICrhabenheit  und  Heiligkeit  Gottes,  Jesu  Christi  und  der  Mutter  Gottes,  die 
Heiligkeil  und  Macht  der  katholischen  Kirche  und  ihrer  Geistlichen,  verliert 
sich  aber  bald  in  ganz  verworrenen  bombastischen  Redefloskeln  und  zusam- 
menhanglosen religiösen  Salbadereien.  Dabei  fehlte  einerseits  jede  Andeutung 
von  Angstempfindungen  und  andererseits  kommen  auch  keine  fixen  Wahnvor- 
stellungen vor.  Es  ist  das  um  so  bemerkenswerther.  weil  Herwig's  frühere 
Hallucinationen  sehr  dazu  disponirten.  Vor  etwa  4  Jahr&n  ist  ihm,  so  erzählt 
dr  nämlich  eine  frühere  Hallucinatioo ,  nach  langem  anhaltendem  Gebet  die 
Mutter  Gottes  erschienen.  Sie  trug  ein  weisses  Kleid,  gelben  Gürtel  und  gelbe 
Krone.  Die  ganze  Erscheinung  hatte  nur  die  Grösse  eines  kleinen  Mutter- 
gottesbiides.  „Allerdings  ist  sie  ja  im  Himmel  grösser,  aber  sie  kann  sich 
durch  ihre  Allmacht  auch  als  solches  Bild  zeigen;  sie  stieg  von  unten 
herauf  etc.". 

Auch  jetzt  scheint  er  seinen  Andeutungen  und  seinem  Gebahren  nach 
ab  und  zu  noch  Hallucinationen  himmlischer  Wesen  zu  haben.  Das  Erzählte 
hat  für  ihn  aber  die  Hauptbedeutung:  dass  dem  sündigen  Herweg,  so  argu- 
mentirt  der  Kranke,  so  grosse  Gnade  zu  Theil  geworden,  muss  ihn  zum  steten 
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Qebet  treiben.  Aber  das  ist  auch  das  Einzige.  Zu  Aeasserangen  imponirenden 
Affects  ist  Herwig  nioht  mehr  fähig  und  so  verliert  sich  das  ganze  (j«istes- 
leben  in  schwächlichen  religiösen  Salbadereien,  die  besonders  in  seinen  Briefen 
an  den  Kaplan  etc.  zum  Ausdruck  kommen. 


Wir  haben  in  den  bisherigen  Fällen  schon  wiederholt  impulsiver 
gefährlicher  Handlungen  Verrückter  gegen  sich  und  Andere  erwähnt. 
Bei  der  grossen  forensischen  Wichtigkeit  derartiger  Explosionen  müssen 
wir  auf  diese  Krankheitserscheinungen  noch  etwas  näher  eingehen. 
Solche  impulsive  Handlungen  brauchen  durchaus  nicht  immer  gefähr- 
liche oder  anstössige  zu  sein.  Sie  können  sich  in  zwecklosen  unver- 
ständigen, oft  sehr  läppischen  Handlungen  äussern.  Immer  charak- 
terisiren  sich  diese  durch  Ausseracht  lassen  aller  durch  Zeit  und  Ort 
gebotenen  Rücksichten. 

Alle  impulsiven  Handlungen  Verrückter  sind  Folgen  von  Angst- 
zuständen, Zwangsvorstellungen  oder  Hallucinationen.  Letztere  be- 
dingen solche  Zwangshandlungen  in  der  Regel  bei  Verrückten  mit 
ausgebildetem  Wahn,  während  Augstzustände,  Zwangsvorstellungen 
Ursache  derselben  bei  leichteren  oder  beginnenden  Formen  von  Ver- 
rücktheit abgeben.  Auch  führen  diese  Angstzustände  und  Zwangs- 
handlungen, worauf  schon  Westphal  aufmerksam  macht  (Dieses 
Archiv  Bd.  VIII.  S.  737),  nie  zur  Bildung  von  Wahnideen.  Es  hat 
nur  ein  theoretisches  Interesse,  wie  man  sich  das  eigentliche  Aus- 
gelOstwerden  der  einzelnen  Handlungen  erklären  will.  Ob  man  dazu 
nach  Meynert,  Goltz,  Hitzig  u.  A.  im  Vorderhirn  besondere  Gen- 
tren fertig  deponirter  Bewegungsvorstellungen  (vgl.  darüber  Gfamer 
a.  a.  0.  S.  6)  annimmt  und  diese  reflectorisch  durch  Vorgänge,  welche 
unter  der  Schwelle  des  Bewusstseins  liegen,  anklingen  lässt  (Wille, 
Rol.ler,  Frensberg),  oder  ob  man  sich  die  Sache  mehr  psycholo- 
gisch zurecht  legt,  das  sind  Streitfragen,  welche  zur  Zeit  noch  auf 
hypothetischer  Basis  ausgetragen  werden.  Practisch  wichtiger  ist  der 
Unterschied,  welchen  solche  Handlungen  bei  Verrückten  und  bei  Me- 
lancholischen zeigen.  Während  bei  Letzteren  die  Gewaltthätigkeiten 
Entladungen  schmerzlicher  Spannungszustände  sind,  oder  sich  als 
Folgen  von  Zwangsvorstellungen,  welche  sich  aus  dem  melancholi- 
schen Delirium  entwickeln,  nothwendig  abspielen  müssen,  und  wäh- 
rend solchen  Kranken  die  That  das  Gefühl  der  Erleichterung,  ein 
Wiederfreiwerden  aus  der  krankhaften  Spannnung  bringt,  so  dass  der 
Kranke  oft  soweit  wieder  klar  wird,  dass  er  das  Geschehene  lebhaft 
bedauert,  bereut  der  Verrückte  mit  fixem  Wahn  die  Handlungen  nie- 
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mals.  Seine  StimmaDg  ist  ja  nach  der  That  dieselbe  wie  vorher,  die 
Handlung  iu  der  Regel  Folge  von  Wahnvorstellangen  und  Sinnes- 
täusch ungen, '  der  Kranke  fühlt  sich  auch  nachher  vollkommen  im 
Rechte,  weil  die  Motive  ja  nachher  dieselben  bleiben. 

Auch  jene  mehr  harmlosen  impulsiven  Handlungen,  welche  Ver- 
ruckte bei  zeitweiligen  Angstzuständen  beobachten  lassen,  beeinflussen 
die  Stimmung  in  keiner  Weise.  Der  Kranke,  welcher  am  hellen  Tage 
zwischen  den  Anstaltsbeamten  hindurch  in  die  Freiheit  zu  gelangen 
sucht,  der  zornig  Verruckte,  welcher  Essschalen  auf  den  Boden  schleu- 
dert, Fensterscheiben  einschlägt  oder  andere  Sachbeschädigungen  her- 
beiführt, er  bleibt  derselbe,  ob  er  seine  explosiven  Handlungen  zu 
finde  fähren  kann,  oder  ob  er  durch  Zwangsmittel  daran  gehindert 
wird.  Hier  mögen  Beispiele  von  impulsiven  Handlungen  der  verschie- 
densten Art  folgen. 

23.    Vor  6  Jahren  sohweres  Trauma.  Onanist,  öftere  Selbstmordverfluohe 
und  Bitte  um  Verstümmelangen ,  Alles    In  Folce  halluoinatorisohen  Ver- 
folgungswahns.    Krank  eingeliefert,  erst  w&hrend  der  Haft  erkannt. 

M.  Steffen,  50  Jahre  alt^  1884  zu  einer  P/2Jährigen  Nachhaft  ein- 
geliefert. 

Steffen  hat  eine  sehr  lange  Strafliste.  Seit  1856.  also  seit  seinem 
22.  Jahre  bilden  die  Bestrafungen  wegen  Betteins  und  Vagirens  eine  fast 
ununterbrochene  Kette,  in  der  längere  Gorrectionshaften  in  Benninghausen. 
Bremen  und  Qlüokstadt  vorkommen.  In  letzterer  Anstalt  machte  er  in  Folge 
einer  unbedeutenden  Differenz  mit  einem  Aufseher  den  ersten  erfolglosen  Er- 
hängungsversuch  und  entwischte  später  bei  Gelegenheit  der  Feldarbeit  aus 
der  Anstalt,  „weil  er  über  den  Erhängungsversuch  sich  von  Allen  verspottet 
und  verfolgt  glaubte  ^^ 

Hier  in  der  Anstalt  als  Cigarrenarbeiter  beschäftigt,  fiel  Steffen  erst 
auf,  als  er  plötzlich,  scheinbar  unoiotivipt.  wieder  einen  Erhängungsversuch 
machte.  Die  Untersuchung  ergab,  dass  Stoffen  unter  der  Wirkung  von  6e- 
hörshallucinationen  schon  lange  Zeit  an  Verfolgungswahnsinn  erkrankt,  und 
dass  der  Selbstmordversuch  durch  einen  Angstparoxysmus  ausgelöst  war. 
Steffen  hörte  nämlich,  wie  seine  Mitgefangenen  sich  verabredeten,  er  solle 
wegen  seines  Onanirens  durchgeprügelt  werden,  er  sah,  dass  dicke  Aeste  zu 
diesem  Zweck  mit  in 's  Zimmer  gebracht  wurden  und  griff  deshalb  zum  Strick. 
Der  Kranke  ist  ein  kaum  mittelgrosser,  ebenmässig  gebauter  Mensch. 
Der  symmetrisch  geformte  Schädel,  dessen  Stirnpartie  gut.  dessen  Hinter- 
hauptpartie schwach  entwickelt  ist,  misst: 

Horizontal  umfang 55  Gtm. 

Transversalumfaog 31.     ,, 

Sagittaldurchmesser 20       „ 

Grösster  Breitendurohmesser 16,4   „ 
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Ausser  diesen  im  Ganzen  kleinen  Massen  ist  an  dem  Schädel  dicht  hinter 
der  Verbindungsstelle  der  medianen  hinteren  Ecke  des  rechten  Scheitelbeins 
mit  dem  Hinterhauptsbein  eine  etwa  markstückgrosse,  unregelihässig  geformte 
Vertiefung  bemerklich,  über  der  die  Kopfsohwarte  frei  beweglich  ist  und  in 
deren  Tiefe  eine  vollständige  Lücke  gefühlt  wird. 

Steffen  hat  ein  seinem  Alter  entsprechendes  Aussehen,  steht  mit  angst- 
lichem gespanntem  Gesichtsausdruck  meist  ruhig  auf  seinem  Platae ,  verfolgt 
mit  ängstlichen  Blicken  die  Bewegungen  des  in*s  Zimmer  Tretenden  und  be- 
wegt sehr  oft  in  zweckloser  nervöser  Weise  Hände  und  Finger.  Wird  er  an- 
geredet und  nach  seinem  Befinden  gefragt,  so  erfolgen  alsbald  Klagen  über 
vermeintliche  Verfolgungen*.  Bald  hat  er  gehört,  dass  man  ihn  todtstechen 
will  und  er  bäte  deshalb  ihn  in  Schutz  zu  nehmen,  bald  soll  er  durchge- 
prügelt werden,  oder  man  will  ihn  an  einen  Pfahl  binden,  damit  er  erfrieren 
solle  u.  s.  w. 

Wird  er  bei  der  Visite  absichtlich  ignorirt,  so  läuft  er  häufig  dem 
Ante  nach,  um  ähnliche  wie  oben  angeführte  Klagen  vorzubringen,  oder  er 
kommt  mit  scheinbar  barocken,  aber  aus  seinen  Hallnoinationen  leicht  erklär- 
baren Bitten.  So  kommt  er  mir  wohl  nachgelaufen  und  flüstert  mir  zu: 
„Herr  Doctor,  ich  habe  eine  recht  grosse  Bitte,  oastriren  Sie  mich,  schneiden 
Sie  mir  beide  Hoden  weg,  dann  hört  doch  einmal  das  ewige  Reden  auf,  und 
es  ist  doch  gar  nicht  wahr,  ich  habe  schon  ein  paar  Wochen  keine  Flecken 
im  Hemde*. 

Der  vorstehende  und  folgende  Fall  repräsentiren  auch  eine  in  Gefangen- 
anstalten,  in  denen  fast  alle  mehr  oder  weniger  Onanisten  sind,  häufige  Spe- 
oies  von  Verrücktheit,  und  könnte  ich  eine  ganze  Reihe  Beispiele  anführen. 
Ich  halte  es  aber  für  unwichtig,  solche  Verrücktheiten,  in  denen  das  Verfol- 
gungsdelir  aus  den  hypochondrischen  Befürchtungen  des  Gewohnheitsona- 
nisten  gleichsam  herauswächst,  als  besondere  masturbatorische  Verrücktheiten 
abzusondern.  Onanie  ist  bei  Verrückten  überhaupt  sehr  häufig.  Ich  glaube 
Zweidrittel  aller  dieser  Kranken  haben  von  früher  Jugend  an  onanirt. 
Ob  nun  der  eine  oder  andere  dieser  Kranken  diese  Unart  in  seine  Delirien 
verwebt  oder  nicht,  ist  ziemlich  gleichgültig.  Gewohnheitsonanie  hat  für  uns 
nur  die  Bedeutung,  dass  sie  ein  rasches  Niedergehen  des  psychischen  Tonus 
und  damit  das  frühe  Eintreten  der  Hallucinationen  begünstigt.  Dadurch  fuhrt 
sie  leicht  zu  den  schweren  Formen  der  Krankheit. 


24.  Erworbene  Verrücktheit,  GehimerBOhöpfung  durch  das  umhertrei- 
bende Leben  und  durch  Onanie.  Qewaltthätige  Angriffe  gegen  Fenonen 
der  Umgebung  in  Folge   Ton  OehörBhallucinationen.     Krank  eingeliefert. 

Weil,  27  Jahre  alt,  Eltern  früh  gestorben,  wurde  bei  Fremden  ansge- 
than,  kam  mit  sehr  geringen  Schulkenntnissen  bei  einem  Buchbinder  in  die 
Lehre,  lief  aber  nach  zwei  Jahren  aus  der  Lehre  und  hat  sich  seit  der  Zeit 
umhergetrieben. 

Ist  jetzt  zum  vierten  Mal  in  Correctionshaft  und  wurde  dadurch  auffällig, 
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dass  er  aas  dem  gemeinsohaftliohen  Saal  entfernt  and  isolirt  sein  wollte.  Als 
Grand  constatirt  man  beginnende  Psychose  mit  Gehörshallaoinationen.  Weil 
glaabt  sich  von  anderen  Gefangenen  wegen  seiner  Onanie  verspottet,  er  las 
den  Hohn  and  Spott  auf  den  Gesichtern  der  Mitgefangenen,  dazu  hört  er  sich 
bald  von  diesem,  bald  von  jenem  „Wiohser,  Wichser  *  schelten. 

Aof  die  Irrenstation  des  Lazareths  genommen ,  bildet  Weil  Monate  lang 
einen  sich  zwar  gern  verkriechenden,  schüchternen,  aber  sonst  ruhigen  Arbei- 
ter, dessen  Gehdrshallucinationen  beseitigt  schienen.  Bald  stellte  sich  indess 
heraus,  dass  dieses  nicht  der  Fall  war,  sondern  dass  Weil  anter  der  Herr- 
schaft der  erwähnten  Sinnest&uschungen  einen  auf  der  genannten  Abtheilung 
befindlichen  gotmuthigen,  blödsinnigen  Epileptiker  mit  seinem  besonderen 
Haas  verfolgte,  diesen  oft  schalt  and  störte.  Am  15.  November  1882  fiel  er 
ganz  anmotivirt  über  diesen  Epileptiker  her,  warf  ihn  zu  Boden  und  nur  das 
Dazwischentreten  des  Aufsichtspersonals  machte  dem  wüthenden  Sturm  ein 
Ende.  »Jetzt  schilt  mich  nämlich,  so  entschuldigt  sich  der  immer  sehr  schwer 
zagangliche  Weil  gelegentfjch ,  weiter  kein  Anderer  mehr,  nur  Rabe  (das  ist 
der  Epileptiker)  hat  mich  wieder  Wichaer  gescholten*". 

Kopfmasse  des  ziemlich  klein  gebliebenen,  aber  sonst  ebenmässig  ent- 
wickelten Menschen  sind:  Horizontalumfang  57  Gtm.,  von  einem  Ohransatz 
zum  anderen  33  Gtm.,  Sagittaldurchmesser  20,  grösster  Breitendurchmesser 
17  Gtm. 

S6.    Oriffin&re  Verrüoktheit  mit  Angstsast&nden   und  Zwangshandlungen, 

krank  eingeliefert. 

L.  Düpper,  45  Jahre  alt,  wird  am  20.  August  1884  zu  einer  drei- 
monatlichen Haft  eingeliefert.  Derselbe,  ein  kleiner,  wenig  entwickelter  Mensch 
mit  kurzem  (an  hydrocephale  Bildang)  erinnernden  Schädel,  macht  gleich 
bei  der  Einlieferang  den  Eindruck  des  Geisteskranken.  Er  ist  nur  mit  Gewalt 
zur  Ausführung  des  ihm  Befohlenen  zu  bringen,  blickt  mit  verbissenem,  für 
alle  Aassendinge  theilnahmlosem  Blick  vor  sich  hin  und  sucht  bei  jeder  Ge- 
legenheit aus  den  Thüreii  in's  Freie  zu  gelangen.  Dieser  Trieb  wegzulaufen, 
ist  so  stark,  dass  er  —  wenn  mehrere  Beamte  und  andere  Gefangene  im  Zim- 
mer um  ihn  herumstehen  —  stillschweigend  zwischen  den  Lücken  hindurch 
oder  Vorstehende  zur  Seite  schiebend,  auf  die  Thür  zueilt.  Fragen  nach  sei- 
nen Personalien,  seinem  Befinden  und  dergleichen  stellt  er  trotziges  Schweigen 
entgegen  oder  sucht  den  Frager  durch  freche,  aber  oft  sehr  treffende  Antwor- 
ten abzuweisen. 

Er  ist  za  keiner  Arbeit  zu  bringen.  In  der  Station  für  Geisteskranke 
liegt  er  tags  über  auf  der  Erde  oder  sitzt  auf  der  Bank,  greift  gierig  nach 
dem  herbeigebrachten  Essen,  ist  aber  selbst  zu  der  gewöhnlichsten  Körper- 
reinigung erst  durch  wiederholtes  Animiren  zu  bringen.  Schmieren  thut 
er  nicht. 

Da  die  oft  schlagenden  Antworten  des  Düpper  auf  ein  ziemlich  reges 
geistiges  Leben  schliessen  Hessen,  so  wurde  Düpper  oft  untersucht.  Aber  erst 
spat  wies  auch  eine  gelegentliche  Aeusserung    „ich    bin    hier   soviel   unter 
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Zwang,  lob  ganz  allein,  die  anderen  nicht"*  auf  seinen  tiefen  Depresstonszu- 
stand  hin. 

Bei  Däpper  handelt  es  sich  also  um  keine  Ge waltthätigk eilen ,  sondern 
nar  um  den  instinctiven  Drang,  ohne  Rücksicht  auf  den  Ort,  passende  Zeit 
oder  die  Anwesenheit  Anderer,  in's  Freie  zu  gelangen,  und  'doch  gehört  der 
Fall  in  Gruppe  der  impulsiven  Handlungen,  wie  sie  durch  schmerzliche,  de- 
pressive Angstzustände  ausgelöst  werden.  Ich  habe  denselben  auch  ange- 
führt, um  damit  zu  zeigen,  wie  Gewaltthätigkeiten  Verrückter  in  Angsparoxys- 
men,  die  zu  richterlichen  Erhebungen  führen,  von  4em  Sachverständigen 
aufzufassen  sind.  Ohne  Rücksicht  auf  alle  Nebenverhältnisse,  planlos  and 
unzweckmässig  ausgeführt,  zeigen  solche  Handlungen  so  recht,  wie  jede  freie 
Willensbestimmung,  die  geeignetere  Zeit  und  zweckmässige re  Wege  zum  Ziel 
gewählt  haben  würde,  in  solchen  Fällen  ausgeschlossen  ist. 


26,    Originäre  torpide  Verrücktheit,   in  der  Anstalt  die  Form  habitueller 
Oemüthsdepression,  impulsive  läppisclfe  Handlangen. 

Paulig,  Gigarrenarbeiter,  29  Jahre  alt,  bereits  17  Mal  wegen  Wider- 
setzlichkeit, Gebrauchs  falscher  Legitimationspapiere,  Betteins  und  Landstrei- 
ohens  mit  Gefängniss  resp.  Haft  bestraft,  kam  im  September  1 880  zum  zwei- 
ten Mal  in  hiesige  Anstalt.  Während  er  sich  bei  seiner  ersten  Detention  als 
ruhiger  Arbeiter  zeigte,  fing  er  bald  nach  seiner  zweiten  Einlieferung  an.  halb- 
stundenlang vor  sich  hin  zu  starren. 

Nach  einigen  Tagen  ruhigen  Isolirens  fing  Panlig  zwar  wieder  in  früherer 
Weise  an  zu  arbeiten,  zeigte  indessen  ein  äusserst  scheues  stilles  Wesen  und 
antwortete  auf  Fragen  entweder  gar  nicht  oder  im  Flüsterton. 

Seit  6.  September  1881  ist  er  als  schwerer  Geisteskranker  dauernd  im 
Lazareth  und  fast  immer  in  der  Tobzelle. 

Paulig  ist  ein  grosser  starker  Mensch  ohne  Organerkrankung,  häufiges 
fibrilläres  Zucken  der  Gesichtsmuskeln. 

Der  Kopf  regelmässig  geformt,  mittlere  Masse. 

Der  Kranke  ist  sehr  scheu,  verkriecht  sich,  wenn  er  sich  frei  bewegen 
kann,  in  den  Ecken,  hockt  in  der  Zelle  entweder  auf  dem  Boden  oder  setzt 
sich  auf  die  Vergitterung,  welche  den  Ofen  umfasst.  Von  Zeit  zu  Zeit  kom- 
men plötzliche  Impulse  zu  läppischen  oder  unzweckmässigen  Handlungen;  er 
fasst  die  gefüllte  Essschüssel  und  schüttet  plötzlich  den  Inhalt  auf  die  Erde, 
wirft  die  Schüssel  zum  Fenster  hinaus  etc.  Koth  und  Urin  macht  er  sehr 
häufig  neben  den  Kübel  und  schmiert  mit  den  Massen  auf  dem  Fussboden 
herum.    Zeitweilig  kommt  tagelange  Nahrungsverweigerung  hinzu. 

Sein  Geistesleben  ist,  nach  seinen  Angaben  und  den  Krankheitserschei- 
nungen zu  urtheilen.  stets  höchst  schwach  entwickelt  gewesen.  Von  Jugend 
auf,  so  sagte  er  früher  wiederholt,  war  ich  immer  still  und  in  mich  gekehrt, 
während  meine  Geschwister  munter  waren.  Seit  mehreren  Jahren  fühle  ich 
mich  traurig.  Alles  ist  so  schrecklich.  Dabei  Präcordialangst.  Er  hat  immer 
gern  Predigten  gehört,  und  die  dabei  gewonnenen  Eindrücke  sind  in  einzelnen 
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Aenssernngen  noch  zn  erkennen.  «Mein  Blick  ist  immer  nach  oben  gerichtet, 
ich  bin  wohl  der  Heiland,  weil  ich  immer  an  Gott  denken  mnss**.  Er  muss 
Mmpfen,  ^innerlich  kämpfen,  sagt  er,  dann  bin  ich  wieder  fröhlich*. 

Solche  ganz  verschwommene,  bruchstückartige  religiöse  Wahnyorste)- 
iQDgen  sind  aber  auch  die  einzigen  psychischen  Aeasserangen  seiner  schon 
weit  vorgeschrittenen  Erkrankung.  Hallacinationen  hat  Paalig  nicht  gehabt. 
Wohl  denkt  man,  wenn  Paulig  sich  z.  B.  rasch  umwendet,  sich  hastig  am  sich 
selbst  dreht  oder  plötzlich  längere  Zeit  lächelt,  Paalig  müsse  Hallacinationen 
haben.  Doch  schliesst  die  Beantwortung  der  Prägen  nach  irgend  welchen 
Sinnestäuschungen,  bald  diesen  Verdacht  aus  and  lässt  jenes  Gebahren  nur 
als  das  Resultat  einzelner,  zweckloser  Bewegungsimpulse  erscheinen.  Sein 
Stampfsinn  ist  schon  sehr  hochdradig. 

Paulig  leidet  an  torpider  Verräcklheit  mit  einer  Depression,  welche  jetzt 
schon  jahrelang  besteht.  Mangel  günstiger  psychischer  Eindrücke  in  der  Ja- 
gend, mangelhafte  Schnlbildung,  später  jahrelange  Gefangenschaft  waren  wohl 
die  Ursachen,  dass  sich  diese  tiefe  Depression  und  Geistesstumpfheit  ent- 
wickelte, welche  jetzt  für  immer  die  psychischen  Functionen  des  Paulig  hemmt. 
Das  Fehlen  der  Hallucinalionen  hat  Paulig  vor  der  Entwickelung  besonders 
lebhafter  Wahnideen  bewahrt,  und  ist  diesem  Umstände  wohl  zuzuschreiben, 
dass  Paalig  sich  verhältnissmässig  lange  als  Geistesgesander  hat  geriren 
können. 


Ich  habe  schon  oben  ausgeführt,  dass  einer  der  häufigsten  Aas- 
gänge  acut  eingetretener  Verrücktheiten  oder  der  endliche  Daaerzu- 
stand  chronischer  Verrücktheiten  mit  zerfahrenen,  viel  gestalteten  oder 
mehr  unbestimmten  Sinnestäuschungen  die  Verwirrtheit  ist.  Es  be- 
darf nur  jetzt  wieder  einer  näheren  Begrenzung  der  mit  letzterem 
Ausdruck  zu  verbindenden  psychiatrischen  Begriffe.  Ich  gebrauche 
Verwirrtheit  in  dem  Griesinger' sehen  Sinne  und  fasse  mit  ihm, 
Emminghaus  und  anderen  neueren  und  älteren  Psych iatri kern 
mit  dem  Ausdruck  Schwächezustände  zusammen,  welche  sich  dadurch 
kennzeichnen,  dass  bei  einer  gewissen  Lebendigkeit  im  Reden  und 
Gebahren  die  Kranken  vollständig  unfähig  sind,  mehrere  Vorstellungen 
zu  geordneten  Reihen  zu  verbinden,  und  dass  sie  statt  eines  festen 
Einzelwalins  von  einer  Masse  unzusammenhängender  Einzelvorstellun- 
gen  öberfluthet  sind,  in  deren  bantem  Mischmasch  alle  äusseren  Ein- 
drücke und  oft  das  eigene  Ich  vollständig  untergegangen  sind.  Ich 
habe  solche  Verwirrtheiten  nur  bei  hereditär  Belasteten  and  von 
Jugend  auf  zur  Geisteskrankheit  Disponirten  oder  schon  ausgesprochen 
originär  geisteskranken  Corrigenden  gesehen.  Verwirrtheit  entwickelt 
sich  in  der  Regel  nach  verschiedenen  melancholischen  oder  manischen 
Intervallen.     Selten  besteht  Verwirrtheit  von  Jugend  auf. 
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Es  dürfte  öberflössig  erscheinen,  von  diesen  Kranken,  welche  den 
grössten  Procentsatz  aller  Pflegeanstalten  bilden,  hier  noch  Beispiele 
anzufahren,  wenn  nicht  ein  Hauptzweck  der  Arbeit,  die  Nothwendig- 
keit  einer  psychiatrischen  Exploration  aller  Inhaftirten  darznthan, 
mich  zwänge,  gerade  die  schweren  Formen  von  Gefangenen-Psychosen 
nochmals  in's  helle  Licht  zu  rücken.  Ich  werde  indess  von  dem 
grossen  Material  nur  solche  Krankengeschichten  herausgreifen,  welche 
zugleich  das  im  allgemeinen  Theil  Gesagte  beweisen,  und  selbst  diese 
nur  ganz  kurz  skizziren. 


27.    Originäre  Verrücktheit  mit  erhebliöhem  SohwaohBinn,    w&hreod  der 
dritten   Oorreotionshaft   halluoinatorieohe   Verwirrtheit  mit  Zwangsreden. 

Kramer,  30  Jahre  alt,  Zimmergeselle,  seit  Ende  1872  bis  1876  dr^ei 
Mal  im  hiesigen  Werkbause,  bat  zwischendurch  noch  eine  Nachhaft  im  Ar- 
beitshause  zu  Braaweiler  verbüsst.  Sämmtliche  Strafen  über  den  Kramer 
sind  wegen  Bettelns  und  Vagabondage  verhängt. 

Kramer  war  zeitweilig  ruhiger  Arbeiter,  der  nur  durch  seine  grosse 
Stumpfheit  und  öfters  slörrisches.  launenhaftes  Wesen  Gegenstand  vorsichtiger 
Behandlung  war.  Im  Januar  1875  4  wöchentlichen  schweren  Typhus,  in  dem 
der  Kranke,  so  lange  er  nicht  von  den  typhösen  Erscheinungen  überwältigt 
war,  jedem  Bebandlungsversuch  trotzigen  Widerstand  entgegensetzte.  Dann 
ging  es  etwa  ein  Jahr  wieder  ganz  gut,  bis  Kramer  aufhörte,  regelmässig  zu 
arbeiten  und  fortwährend  einzelne  Worte  und  kurze  Sätze  vor  sich  hin  zu 
murmeln  begann.  Es  fiel  diese  psychische  Aenderung  mit  scorbutischen  Er- 
scheinungen zusammen,  an  der  in  dieser  Zeit  ein  grosser  Procentsatz  der 
Gorrigenden  überhaupt  litt.  Der  Kranke  musste  isolirt  werden  und  zeigte  sich 
nun  vollständig  unzugänglich.  Vorn  über  gebeugt,  den  Blick  auf  die  Erde 
geheftet,  die  Hände  in  den  Hosentaschen  stand  er  in  der  Zelle  stundenlang 
auf  einer  Stelle,  indem  er  fortwährend  einzelne  Worte  oder  kurze  Sätze,  welche 
tagelang  dieselben  blieben,  in  einem  gleichmässigen ,  singenden  Gemurmel 
hervorbrachte.  Eine  kurze  Wortverbindung,  die  er  wochenlang  herausstiess, 
ist  z.  B.  „ein  Groschen  anderhalb  Groschen**.  Dabei  war  der  Kranke,  wenn 
er  in  Ruhe  gelassen  wurde,  gegen  Alles  ziemlich  gleichgültig.  Hastig  schluckte 
er,  nur  bei  den  Kau-  und  Schluckbewegungen  sein  ewiges  gleichmässiges 
Gemurmel  unterbrechend,  die  ihm  gereichten  Speisen ,  um  gleich  nach  Been- 
digung des  Essens  wieder  in  dieselbe  Haltung  und  dasselbe  Geplapper  zurück- 
zukehren. Eine  einzige  Vorstellung  scheint  den  Kranken  noch  zu  beschäftigen; 
denn  die  einzigen  anderen  Ausrufe,  welche  man  aus  ihm  bei  energischer  Ein- 
wirkung herausbringt,  sind:  „er  müsse  hinaus  —  er  wolle  weg  —  was  er  hier 
solle  —  er  sei  nicht  krank**.    Gehörshalluoioationen. 

Der  Kranke  ist  mittelgross,  gleichmässig  gut  gebaut  und  bietet *keioe 
nachweisbare  körperliche  Anomalie.     Der  symmetrisch  entwickelte  stark  be- 
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haarte  Kopf  hat  keine  aofifallende  Form;  er  ist  dolichooephal  and  58  Ctm. 
im  Umfang. 

Für  den  Psyohiater  bietet  der  Kranke  das  interessante  Symptom  der 
Zwangsvorstellungen  and  des  Zwangsredens.  Während  das  Bewasstsein  unter 
der  Einwirkung  zahlloser  Sinnestäaschungen  nar  noch  ein  dämmerhaftes  ist, 
giebt  eine  Zwangsvorstellung  fortwährend  motorische  Impulse  in  das  Sprach- 
centrum  and  löst  hier  das  monotone  Gemurmel,  «ein  Groschen,  anderhalb 
Groseben *"  aus.  Seine  gelegentlichen  Aeusserungen  «er  müsse  hinaus  etc.**, 
weisen  auf  Angstzustände  hin ,  welche  solche  Aufregungszustände  chronisch 
Verrückter  von  den  Manien  unterscheiden. 


28.    Oriain&re  Verrüokthelt    bei    erheblicher  Bohw&ohe.     In    der  Anstalt 

dae  Bild  halluoinatorisoher  Verwirrtheit.    Lebhafte  Gehör«-  und  Oesichts- 

'haUaoinationen   ohne    festen  Charakter    und    ohne  Beständigkeit,    daher 

Verwirrung  statt  festen  Wahn. 

Kratje,  Maurer,  45  Jahre,  seit  länger  als  12  Jahren  ohne  regelmässige 
Arbeit,  häufig  wegen  Vagabondage  etc.  mit  Gefangnissstrafen  und  mit  wieder- 
holter Gorrectionshaft  belegt,  in  der  Freiheit  kein- übermässiger  Säufer,  gilt 
schon  seit  Jahren  hier  in  der  Anstalt  als  schwachsinniger  Mensch.  Derselbe, 
regelmässig  gebaut,  mittelgross,  thut  zwar  ruhig  seine  Arbeit,  spricht  aber 
iu  abgebrochenen  Sätzen  und  in  ruckweisem  Tempo  viel  vor  sich  hin,  starrt 
auch  wohl  plötzlich  zur  Seite,  an  die  Decke,  auf  den  Boden  etc.  und  redet 
und  schilt  in's  Leere. 

Kra^e,  von  äusserst  mangelhafter  Schulbildung,  sieht  schon  seit  langen 
Jahren,  er  selbst  sagt,  von  Jagend  auf,  Bilder  und  Erscheinungen  vor  den 
Augen,  von  deren  Wirklichkeit  er  fest  überzeugt  ist. 

Seit  derZeit  seiner  ersten  Gefängnissstrafen  haben  diese  Bilder  wechselnde 
aber  verschwommene  Formen,  es  sind  Gestalten,  welche  „sich  abheben,  als 
ob  sie  gar  die  Thür  nicht  gebrauchen"*.  Sie  haben  selten  ordentliches  An- 
sehen (als  ob  sich  das  im  Innern  des  Leibes  so  verhalte),  bald  sind  sie 
grösser,  bald  kleiner,  sie  dehnen  sich  aus  und  schrumpfen  wieder  ein,  ver- 
schwinden ist  selten .  aber  sie  wechseln  den  Platz.  Zeitweise  sind  es  auch 
Farben,  so  gelbe,  Messing,  sagt  er  in  seiner  verwirrten  Weise,  das  werden 
wohl  die  messingenen  Knöpfe,  an  deren  Stellen  giebt  es  eiserne.  Es  ist  auch 
so  papiernen  —  fahrt  er  in  abgerissener  Silben-  und  Satzbildung  weiter  fort 
—  so  pappig,  es  sind  pappige  Verhältnisse,  das  mag  sich  so  anhäufen,  es 
gebt  ja  viel  zu,  mit  der  Vollendung  der  Menschen  und  der  Thiere,  das  zieht 
sich  hier  Alles  zusammen. 

Die  Bilder  reden  und  sprechen  Nachts  und  bei  Tage ,  ganz  deutliche, 
kleine  und  grosse.  „ insectenähnlich  sich  so  verhält^,  „(las  geht  so  nebenzu, 
die  Stimme  regt  sich  in  meinem  Innern,  das  Sprechen  ist.  als  ob  es  wirklich 
wäre.  Was  sagen  die  Stimmen?  Das  drängt  mich  so,  als  ob  ich  was  voll- 
führen soll,  aber  ich  bin  nicht  für  Streit,  bin  lieber  ruhig.  Welcher  Art  sind 
die  Stimmen?    Das  verhält  sich  so,  das  sind  so  Art  Geräusche,  die  verhalten 
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sich  mit  dem  Gefühl,  ich  muss  mich  in  Acht  nehmen.  Wie  kommen  aber 
Stimmen  hierher?  Der  Glaube  verhält  sich  mit  der  Einmischung  des  Leibes, 
das  verhält  sich  so  nach  dem  Tode,  als  ob  es  wirklich  wäre  und  es  ist  auch 
wirklich,  es  müssen  Verstorbene  sein,  die  nicht  verstorben  sind.  Afso  Geister 
sind  es?  Es  muss  sich  mit  der  Glaubenseinmischung  verhalten,  dass  das  kein 
Ende  nimmt,  und  solche  Aehnlichkeiten  bemerke  ich:  sie  sind  gestorben,  aber 
sie  sind  nicht  wirklich  zu  Ende  gekommen ,  die  Bewegung  muss  durch  eine 
gewisse  Mechanik  geschehen  oder  der  Glaube  spielt  in  Geistervollendung**. 

So  geht  es  fort,  dabei  blickt  er  während  der  Unterhaltung,  als  draussen 
auf  dem  Gorridor  Jemand  vorübergeht,  hastig  und  mit  ängstlich  gespannten 
Zügen  zur  Seite  und  macht  längere  Zeit  mit  drohender  Miene  Spraohbewe- 
gungen,  ohne  einen  Laut  hervorzubringen. 

Es  bietet  also  Kratje,  der  seit  langer  Zeit  an  Hallucinationen  und  lUu« 
sionen  verschiedenen  Inhalts  leidet,  den  Beweis,  wie  diese  Sinnestäuschungen, 
für  die  er  Erklärungsversuche  gemacht  hat,  ganz  den  Charakter  der  Irreseins- 
form bestimmen.  Von  schwankendem  Charakter  und  ewig  wechselnd,  haben 
sie  kein  festes  Wahnsystem  aufkommen  lassen,  ^ber  den  ganzen  Denkprooess, 
der  bei  Kratje  überhaupt  nicht  besonders  entwickelt  war,  vollständig  getrübt. 

29.    Originäre    torpide  Verrüoktta.eit ,    welche    naoh    konem  DepreMions- 

Btadium  mit  halluoinatoriscliem  Verfolgungswalin  rasch  ma  Grössenwahn 

und  Bomiger  Verwirrtheit  fährt. 

Der  Schmiedegesell  Schwierkot,  38  Jahre  alt,  wurde  am  22.  Juli  1882 
zu  einer  zweijährigen  Nachhaft  hier  eingeliefert.  Die  Acten  ergeben  schon 
schon  5 — 6  Mal  Correctionshaften. 

Schwierkot  ist  der  Typus  des  verkommenen  Landstreichers.  Der  unehe- 
iche  Sprössling  einer  Hirtenfrau  und  in  einer  Erziehungsanstalt  gross  gewor- 
den, ist  er  bald  der  gewohnheitsmässige  Bettler  und  Landstreicher  geworden. 

Bei  vorsichtiger  Behandlung  gelang  es,  Schwierkot  hier  etwa  4  Monate 
aut  der  Station  zu  beschäftigen,  nur  brauste  er  oft  jähzornig  auf,  wenn  ihm 
etwas  befohlen  wurde,  and  wiederholt  musste  der  Kranke,  um  ihn  zu  bändi- 
gen, eingesperrt  werden.  Anfangs  December  1883  wurde  Schwierkot  dem 
Lazareth  zugeführt. 

Gut  mittelgrosser,  kräftig  gebauter  Mensch,  der  abgesehen  von  früheren 
Augenentzündungen  niemals  krank  gewesen  sein  will. 

Kranker  verhielt  sich  anfangs  still,  sass  in  sich  gekehrt  und  gab  auf  Fra- 
gen nur  schwer  und  widerwillig,  meist  abweisende  Antworten.  Bald  ward  er 
indess  unruhiger,  schimpfte  viel  vor  sich  bin,  ward  aggressiv  gegen  Anstalts-* 
beamte  und  machte  in  seinen  confusen  Reden  und  Gebahren  den  Eindruck 
eines  schwer  hallucioirenden  Geisteskranken.  Glaubt  er  sich  in  der  Zelle  un- 
beobachtet, so  sitzt  er  wohl  still,  starrt  nach  dem  Ofen,  und  sobald  durch  das 
Knistern  des  Feuers  oder  anderes  Geräusch  im  Ofen  seine  Aufmerksamkeit 
erregt  wird,  springt  er  auf,  stellt  sich  vor  den  Ofen,  spricht  hinein,  als  ob  er 
Stimmen  antwortet,   ruft  auch  wohl   ^der  Schneider  soll  heraus"  oder  etwas 
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Aebnliches.  Geht  er  im  Garten  spazieren,  so  droht  er  oft  mit  der  Paust  in's 
Lieere,  spricht  and  schimpft  in's  Blaue  oder  stösst  in  keifender,  zorniger  Weise 
anzusammenhängende  Redensarten  heraus.  Er  heisst  gar  nicht  Schwierkot, 
die  Schwierkot's  hat  er  nackt  vor  seinem  Fenster  gesehen.  Hier  sind  1 5  Fa- 
milien Schwierkot,  er  soll  Vater  von  6  sein,  obwohl  er  kein  Frauenzimmer 
angerührt  bat;  er  hält  sich  fär  einen  Prinzen,  gelegentlich  sagt  er:  Fürsten 
von  Pless,  er  wird  ganz  erregt,  dass  ich  ihn  Schwierkot  nenne,  will  mir  das 
eintränken  etc.,  er  würde  vom  Fürsten  von  Pless  erben,  wenn  er  nicht  einge- 
sperrt wäre.  Er  habe  gar  nichts  gethan,  der  Gensdarm,  welcher  ihn  verhaftete, 
bat  die  Uniform  gestohlen,  jedenfalls  unberechtigter  Weise  getragen  etc.  etc. 

30.  Angeborener  massiger  Sohwaohsinn,  dnroh  Vagabondage  bu  vollkom- 

mener Verwirrtheit  entwickelt. 

Meyer,  39  Jahre  alt,  seit  dem  18.  Jahre  vagabondirend  und  zeitweilig 
als  ländlicher  Arbeiter  beschäftigt,  ist  früher  nicht  krank  gewesen.  Nach 
kaum  nennenswerther  Schulbildung,  kam  er  bei  einem  Schneider  in  die  Lehre, 
lief  indess  bald  weg  und  treibt  sich  seit  der  Zeit  umher. 

Hier  in  der  Anstalt  ist  er,  wenn  er  nicht  gestört  wird  oder  keinen  Wider- 
stand findet,  ein  ruhiger  Arbeiter,  spricht  aber  viel  laut  vor  sich  bin  und 
kommt  dadurch  leicht  mit  den  Mitgefangenen  in  Collision.  Wird  er  angeredet, 
so  erzählt  er  in  confusester  Weise  allerlei  Bruchstücke  aus  seinen  früheren 
Verhältnissen.  Dabei  ist  schon  die  Sprache  charakteristisch.  Hastig  und  mit 
eigener  Betonung  werden  die  Worte  hervorgestossen,  bei  einzelnen  schwierigen 
wird  mehrmals  angestottert,  die  Stimme  selbst  klingt  rauh,  heiser,  doch  ziem- 
lich laut.  Seine  Aeusserungen  drehen  sich  fast  ausschliesslich  um  seine  Hei- 
mathsverhältnisse,  die  ihm  gegebene  Reiseroute,  um  die  öfter  harte,  seiner 
Meinung  nach  ungerechte  Behandlung  und  um  die  gewöhnlichsten  Lebens- 
bedürfiisse.  Alles  kommt  indessen  so  zusammenhanglos  und  so  verworren 
heraus,  dass  auch  der  mit  Psychiatrie  Un vertrauteste  den  Geisteskranken  so- 
fort herausfindet. 

31.  Originäre  Verrüoktheit  mit   vorgesohrittenem  Schwachsinn,  Orössen- 

wahn,  Verwirrtheit. 

Striepling,  45  Jahre  alt,  Dachdecker,  ist  seit  dem  22.  August  1883  zum 
siebenten  Male  in  hiesiger  Anstalt.  Die  Charakteristik  ergiebt,  dass  derselbe 
seit  14  Jahren  fast  immer  in  Gefängnissen  und  Correctionsbäusern  inter- 
nirt  war. 

Striepling  konnte  dieses  Mal  nicht  lange  in  der  Arbeitsstation  bleiben. 
Bald  mussie  er  zwischen  die  chronisch  geisteskranken  Corrigenden  gelegt  und 
seiner  Unverträglichkeit  wegen  seit  Monaten  isolirt  werden. 

Striepling  ist  ein  ubermittelgrosser,  regelmässig  gebauter  Mensch  von 
seinem  Alter  entsprechendem  Aussehen  und  mit  normalen  Sinnesorganen. 
Schädel  wohl  geformt. 

Der  Kranke  ist  schon  monatelang  unbeschäftigt,  fühlt  aber  keine  Lang- 
weile ist  ganz  aufgeräumt.     Nur  zeitweilig  kommen  Perioden  grosser  Stupi- 
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dität  and  VerwirruDg,  in  denen  es  Siripling  sohw.er  wird,  die  vorgelegten  Fra- 
gen ZQ  fassen  and  in  denen  er  wohl  mit  gesenktem  Kopfe  stehend  die  verschie- 
densten Dinge  in  buntem  Wirrwarr  durcheinander  spricht.  In  der  Regel  ant- 
wortet er  indess  aaf  Fragen  nach  seinen  Personalien  und  dergleichen  gans 
richtig  and  zeigt  seine  Verrücktheit  erst,  wenn  man  ih\i  weiter  sprechen  lässt 
oder  ihn  za  Aeussernngen  über  seine  Znkanftspläne,  seine  Vergangenheit  and 
dergleichen  veranlasst.  Dann  allerdings  verliert  sich  der  Kranke  bald  trotz 
einer  gewissen  Lebendigkeit  in  seinen  Worten  and  Gesten  in  so  vagen  and 
verwirrten  Vorstellungen  und  zeigt  statt  einer  klaren  Erinnerung  an  sein  ver- 
gangenes Leben  Reste  alberner  früherer  Gedankengänge»  schiefer  Aufifassangen 
and  solchen  Qrossenwahns,  dass  man  den  tiefen  geistigen  Zerfall  bald  klar 
äbersfeht. 

32.  Origin&re  Verrücktheit  mit  erheblichem  Sohwaohsinn,  aus  dem  sich 
▼ollst&ndige  Verwirrtheit  entwickelt  hat. 

Scharfe,  geboren  1845,  nach  Erlangung  von  kaum  nennenswerthen 
Schulkenntnissen  confirmirt,  ist  schon  als  14 jähriger  Knabe  (1859)  bestraft. 
Von  da  an  fehlen  bis  1874  weitere  Notizen  und  aus  den  Angaben  des  Scharfe 
ist  nur  soviel  zu  nehmen,  dass  er  ab  und  zu  als  Arbeiter  bei  einfachen  Be- 
schäftigungen Platz  gefanden,  solche  Stellen  aber  bald  wieder  verlassen  und 
sich  umhergetrieben  hat.  Von  1874  an  war  er  fast  fortwährend  in  Gefäng- 
nissen und  Arbeitshäusern  detinirt,  in  Moringen  erfolgte  seine  Aufnahme  im 
Februar  1880. 

An  dem  kaum  mittelgrossen  Gefangenen  fallt  sofort  der  skoliotische 
Schiefschädel  und  ein  zurückgebliebenes  Längen wachsthum  der  unteren  Ex- 
tremitäten auf. 

Die  Exploration  des  geistigen  Zustandes  ergiebt  hochgradigen  Sohwaoh- 
sinn.  Scharfe  kann  nicht  ordentlich  lesen,  das  Einmaleins  nor  bis  5^  kennt 
kaum  das  Vaterunser  und  einzelne  Gebote.  Obwohl  er  seine  Persouaherhält- 
nisse richtig  angiebt,  kann  er  ohne  abzuschweifen,  noch  nicht  einmal  über  seine 
Familie  Auskunft  ertheilen.  Auf  die  Frage,  ob  er  eine  Schwester  gehabt,  ant- 
wortet er,  „ja,  als  ich  mal  an 's  Dorf  kam,  da  ging  ich  hinein.  Wie  alt  war 
die  Schwester?  21  Jahre,  wenn  ich  in  den  Wald  kommen  könnte,  ich  will 
zum  König  von  Böhmen.  ,  Sie  können  mich  einsperren,  ich  will  nach  Frank- 
reich, da  mache  ich  da  hinten  raus^. 


IV.  BlödsinsfwMei. 

Die  hierher  gehörigen  Fälle  haben  zum  grössten  Theil  kein 
grosses  psychiatrisches  Interesse  und  ich  will  deshalb  auch  nur  einen 
ganz  kleinen  Theil  des  Materials  skizzenhaft  einfügen. 

Acuten  primären  Blödsinn  habe  ich  in  der  Anstalt  nicht  beob- 
achtet. Auch  von  den  alkoholischen  Dementen  und  von  der  Dementia 
senilis  kann  ich  keine  Beispiele  beibringen. 
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Ich  habe  vier  Fälle  erworbenen  Blödsinns  notirt,  von  denen 
drei  als  hochgradige,  ätiologisch  nicht  ganz  sicher  zu  begründende 
Schwächeformen  eingeliefert  wurden,  und  sich  der  vierte  unter  meinen 
Augen  bei  einem  vorher  als  gesund  geltenden  Gefangenen  entwickelte. 
Ich  will  den  letzten  Fall  und  von  den  ersten  drei  Fällen  eine  Kran- 
kengeschichte anführen,  welche  möglicher  Weise  ein  Beispiel  einer 
luetischen  Schwächeform  ist 

33.    Brworbener  Blödsinn,  kmnk  eingeliefert,  vorher  in   gsnm  uniureoh- 
nangsfähigem  Zastande  ▼erurtheilt. 

F.  Berger,  Kellner,  ist  am  18.  November  1848  geboren.  jDerselbe 
hat  1875  zwei  Mal  längere  Gefaognissstrafen  wegen  Misshandlang  und  Saob- 
besohädigung  verbüsst,  ist  1876  fünf  Mal  wegen  Betteins  und  Vagabondage 
bestraft  und  am  2.  December  1876  zu  einjähriger  Nacbhaft  hier  eingeliefert. 
Schon  bei  der  Aufnahme  musste  Berger  als  geisteskrank  bezeichnet  werden. 

Der  miltelgrosse,  regelmässig  gebaute  Kranke  bietet  keine  bemerkens- 
werthen  körperlichen  Anomalien,  nur  findet  sich  an  der  Unterfläche  der  Qlans, 
links  vom  Frenolam  eine  etwa  linsengrosse  alte  Schankernarbe.  Yerdauangs- 
Verhältnisse  normal.  Urin  war  von  normalem  speoifischen  Gewicht,  klar, 
eiweissfrei.  Der  symmetrisch  geformte,  leicht  brachyoephale  Schädel  misst 
56  Vs  Ctm.  Gesichtsfarbe  und  Schleimhäute  blass,  Puls  regelmässig,  oft  klein. 

Der  Kranke  hat  ein  unruhiges,  hastiges  Wesen,  ist  immer  geschäftig, 
bringt  aber  nichts  zu  Stande,  lässt  sich  beim  Anreden  leicht  fixiren  und  sieht 
dann  den  Fragenden  in  fester  gerader  Haltung  mit  weit  aufgerissenen  Augen 
starr  an.  Er  versteht  aber  selbst  Fragen ,  welche  sich  auf  seine  persönlichen 
Verhältnisse  beziehen,  schwer  und  docnmentirt  in  den  darauf  bezüglichen 
Antworten  eine  erhebliche  Gedächtnissschwäche.  Zeitweilig  ist  die  geistige 
Verwirrung  so  gross,  dass  die  einfachsten  Zeitbilder  sich  verwischen.  Dann 
weiss  er,  was  begreiflicherweise  allen  Gefangenen  am  geläufigsten  ist,  weder 
die  Zeit  seiner  Einlieferung ,  noch  den  Zeitpunkt,  wann  die  Strafe  abläuft. 
Auf  die  Frage,  wie  viele  Monate  das  Jahr  habe,  antwortet  er  22,  hält  des 
Februar  für  den  mittelsten  Monat  u.  s.  w. 

Der  Kranke  fing  an  zu  schmieren  und  onanirte  ?iel.  Der  Mangel  aller 
thatsächliohen  Grundlagen  lässt  über  die  Entstehung  der  Geistesschwäche  nur 
Vermuthungen  zu.  Da  sich  der  Kranke  bis  etwa  vor  2 Jahren  als  Kellner  ernährt 
hat  (spricht  er  doch  noch  jetzt  einige  Kelloerphrasen  geläufig  französisch), 
so  scheint  es  mir  wahrscheinlich,  dass  frühere  Trunksucht,  auf  die  manche 
Aeusserungen  des  Kranken  hinweisen,  in  Verbindung  mit  masslosen  Excessen 
in  Venere  den  Körper  rasoh  erschöpft  haben,  so  dass  sich  die  jetzige  Imbe- 
cillilät  langsam  als  Folge  chronischer  Meningitis  und  Atrophie  der  Hirnrinde 
entwickelt  hat  und  weiter  entwickeln  wird. 

Es  ist  ja  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  und  hätten  wir 
Lahmungserscheinungen,  so  wurde  ich  mit  einer  gewissen  Sicherheit 
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behaupten,  dass  es  sich  um  einen  Fall  von  Lues  cerebralis  handelte. 
Besonders  erinnert  der  Verlust  des  Vermögens  zu  rechnen,  das  fast 
vollständige  Verlernen  der  franzosischen  Sprache,  die  grosse  Bewusst- 
Seinsstörung  an  solche  Fälle.  Dazu  kommt  das  Vorhandensein  der 
syphilitischen  Narbe.  Aber  bei  dem  Fehlen  aller  motorischen  Stö- 
rungen müssen  wir  den  Fall  mit  einem  in  ätiologischer  Hinsicht  dod 
liquet  zur  Seite  leger.. 


34.    Basoli  eintretende  vollständige  Dementia  naoh  Meningitis  und  darauf 
folgender  acuter  hallucinatorisolier  Verrüokheit. 

Hamel,  geboren  den  17.  März  1848,  Schlaohter,  wurde  am  12.  April 
1876  zu  einer  6  monatlichen  Nacbhaft  hier  eingeliefert.  Der  Gefangene  ist 
seit  1872  vielfach  vorbestraft,  erschien  aber  bei  seiner  Bin  lieferung.  gesund 
und  wurde  sofort  zur  Anssenarbeit  verwandt. 

Nachdem  Hamel  schon  am  10.  und  13.  Juni  wegen  skorbutischer  Zahn- 
fleischaffection  und  Erschöpfung  zur  ärztlichen  Untersuchung  gekommen  und 
Fleischzulagen  bekommen  hat,  ward  derselbe  am  1  8.  Juni  lazaretbkrank. 

Der  ziemlich  grosse,  ebenmässig  gebaute  H.  war  unter  heftigen  Fieber- 
erscheinungen, intensiven  Kopfschmerz,  Erbrechen  u.  s.  w.  erkrankt  und  bot 
bald  die  ausgeprägten  Symptome  diffuser  Meningitis  der  Convexität.  Schon 
am  zweiten  Erkrankungstage  war  Hamel  so  aufgeregt,  dass  er  isolirt  werden 
musste  und  nur  der  ununterbrochenen  Aufmerksamkeit  zweier  Wärter  gelang 
es.  den  Kranken  im  Bette  zu  halten. 

Am  26.  Mai  (9.  Krankheitstag)  begann  tiefer  Sopor,  der  sich  gegen 
Ende  des  Monats  wenigstens  soweit  besserte,  dass  der  Kranke  zwar  die  Augen 
wieder  öffnete  und  umbersah  aber  sonst  auf  nichts  reagirte  Noch  in  der  ersten 
Woche  des  folgenden  Monats  war  die  Apathie  eine  so  hochgradige,  dass  der 
Kranke  vollkommen  stumm,  mit  siierem  Blick  der  meist  weiten,  aber  träge 
reagirenden  Pupillen  dalag;  brachte  man  ihm  die  Speisen  in  den  Mund,  so 
schluckte  er,  ein  Nahrungsbedürfoiss  machte  sich  ihm  nicht  fühlbar  und  ebenso 
gingen  Urin  und  Fäces  fortwährend  willenlos  ab.  Reflexorregbarkeit  war  sonst 
grösser  als  normal. 

Mitte  Juni  ward  der  Kranke  lebhafter.  Er  richtete  sich  auf,  fing  an  be- 
gierig nach  der  Essscbüssel  zu  greifen  und  es  gelang  auch  ab  und  zu  den 
Kranken  durch  lebhafte  äussere  Anregung  zu  einfachen  Antworten,  die  indess 
nur  im  tiefsten  Flüsterton  gegeben  wurden,  zu  bewegen.  Aber  mit  dem  Leb- 
bafterwerden  der  Sinnesperception  und  der  activen  Bewegungen  trat  auch  der 
tiefe  geistige  Verfall  immer  deutlicher  hervor.  Stundenlang  sass  H.  mit  ge- 
spanntem Gesichtsausdrucke  horchend,  machte  bald  hastige  Bewegungen,  bald 
pflückte  er  ununterbrochen  an  den  Decken,  versuchte  aufzuspringen  und  fort- 
zulaufen und  ward  allmälig  immer  rastloser  in  seinem  zwecklosen  Thun  und 
Treiben.  Dabei  begann  er  einzelne  Worte  und  Sätze  monoton  vor  sich  hin  zu 
murmeln,  schrie  von  Zeit  zu  Zeit  laut  auf,  fing  an  zu  singen  und  bei  Kleiner- 
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und  Frequenterwerden  des  Pulses  und  wieder  zunehtuender  Abmagerung  war 
Ende  Juni  der  Zustand  in  ausgebildete  Tobsucht  übergegangen. 

Später  trat  dauernde  Ruhe  ein,  der  Kranke  bleibt  im  Bette,  spricht  nur 
noch  wenig,  lacht  indess  viel  vor  sich  hin  und  hat  auch  auf  die  einfachsten 
Fragen  statt  der  Antwort  nur  ein  blödsinniges  Lächeln. 

Fassen  wir  das  ganze  Krankheitsbild,  von  dem  wir  in  Vorstehendem  nur 
einzelne  zum  Verständniss  des  Falles  charakteristische  Punkte  hervorgehoben 
haben,  nochmals  zusammen,  so  ist  die  Geisteskrankheit  des  Hamel  als  Folge- 
zustand einer  acuten  Gehirnkrankheit  eingetreten,  und  zwar  lassen  sich  die 
bei  dem  Kranken  beobachteten  psychischen  Symptome  genau  den  einzelnen 
Phasen  des  entzündlichen  Processes  in  der  Schädelhöhle  anpassen.  Jener  Stu- 
por und  die  folgende  Nullität  des  psychischen  Lebens  sind  Druckwirkungen 
des  durch  den  meningealen  Entzundungsproce.ss  gebildeten  Exsudats,  die  zu- 
nehmende, sich  bis  zur  Tobsucht  sleigernde  Erregung  entspricht  der  begin- 
nenden Resorption.  Der  Zerfall  der  Ganglienzellen  bedingt  schliesslich  den 
dauernden  Blödsinn. 

Ueberblicken  wir  die  Reihe  der  Fälle  mit  angeborenem  Blöd- 
sinn, so  können  wir  aus  unserem  Krankenmaterial  die  leichtesten  und 
schwersten  Formen  von  Idiotismus  zusammenstellen.  Auch  bei  diesen 
Kranken  wird  so  recht  die  Nothwendigkeit  einer  psychiatrischen  Con- 
trole  aller  Inhaftirten  klar.  Es  ist  denn  doch  ein  eigenes  Ding,  solche 
Schwachsinnigen  von  Jugend  auf  aus  einem  Gefängniss  in  das  andere 
wandern  za  sehen,  während  andere,  auf  gleicher  Stufe  stehende  Im- 
becille  in  Irrenpflegeanstalten  geschützt  und  als  Kranke  behandelt 
werden.  Soll  es  denn  so  bleiben,  dass  solche  Unzurechnungsfähige 
erst  dnrch  Begebung  einer  das  Vermögen  oder  das  Leben  ihrer  Mit- 
menschen schädigenden  Handlung  die  Aussicht  gewinnen  aus  der 
Liste  der  verachteten  Vagabonden  in  die  der  bemitleideten  Geistes- 
kranken gesetzt  zu  werden?  Hier  muss  Abhülfe  geschaffen  werden. 
Nan  ganz  kurz  einige  dahin  gehörige  Beispiele. 

36.    Idiotismus,  leichter  Form.     Mikrooephalie. 

Lucas,    4G  Jahre   alt,    schlank   und   symmetrisch   gebauter  Mensch. 
(Schädelmass: 

Horizontalumfang 55  Ctm., 

Querumfang 29      „ 

Sagittaldurchmesser 19      „ 

Querdurchmesser 16      n) 

zeigt  den  häufigen  Lebensgang  leichter  Formen  von  Idiotismus.  Hat  als  Kind 
sehr  schwer  laufen  gelernt,  in  einer  Armenschule  wenig  oder  gar  nichts  be- 
griffen, ist  später  aus  der  Lehre  gelaufen,  hat  sich  dann  so  timhergetrieben. 
Der  verhältnissmässig  nicht  so  bedeutende  Schwachsinn  des  Lucas  hat 
zu  einer  optimistischen  rohen  Lebensanschauung  geführt.    Er  nimmt  Alles  von 
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der  besten  Seite,  ist  immer  vergnügt  und  so  kindisch,  dass  sein  ganzes  Qe- 
bahren  einen  albernen  läppischen  Charakter  bekommt. 

36.    Bin  gleicher  Fall,  keine  bemerkenswerthe  Sohftdelanomalien. 

Schirmer,  45  Jahre  alt,  mittelgross,  regelmässig  gebaut,  (Kopfmasse: 

HorizoD talumfang 57  Ctm., 

Von  einem  Ohr  zum  andern    .  .    32     ^ 

Sagittaldurchmesser 30     „ 

Transversaldurchmesser   ....     16      ,   ). 
Am  Schädel  das  einzig  Bemerkbare:  eine  leichte  Depression  in  der  Qegend 
der  grossen  Fontanelle.    Schirmer  stösst  bei  dem  Spreohen  etwas  an.     Je  er- 
regter er  wird,  um  so  bemerkbarer  wird  das  leichte  Stottern. 

In  solchen  Augenblicken  wird  auch  ein ,  in  der  Ruhe  kaum  wahrnehm- 
bares, leichtes  fibrilläres  Zucken  der  Gesichtsmuskeln  sehr  deutlioh.   Die  gei-> 
stige  Prüfung  zeigt  eine  erhebliche  Abschwächung  der  Intelligenz. 

37.    Idiotismus  mittleren  Ghrades. 

Siemon,  20  Jahre  alt,  kleiner  in  der  Entwickelung  zurückgebliebener 
Mensch,  dessen  Schädelbildung  insofern  auffällig  ist,  als  die  vordere  Stirn- 
partie durch  Schmalheit  und  Niedrigkeit  der  vorderen  Schädeihälfte  wenig 
entwickelt  erscheint.    (Kopfmasse: 

Horizontal  um  fang ^^V2  C'tm., 

Querumfang ^^^U      >» 

Sagittaldurchmesser    ....    20  „ 

Querdurchmesser 15  ,>  ). 

Kranker  hat  ein  ängstliches,  scheues  Wesen,  er  zwinkert  viel  mit  den  Augen, 
stottert  sehr  erheblich.  Es  besteht  Idiotismus  mittleren  Qrades.  Gedächtniss 
selbst  für  die  einfachsten,  sozusagen  mechanischen  Erinnerungsbilder  schwierig 
und  langsam,  geistige  Energie  sehr  darnieder  liegend,  muss  zu  den  einfach- 
sten sich  läglich  wiederholenden  Beschäftigungen  oder  Gängen  angetrieben 
werden  u.  s.  w. 

88.  Mikrooephalie,  Idiotismus  mittleren  Grades,  in  der  Anstalt  Anfall  Ton 
acuter  hallaoinatorisoher  Verrücktheit  und  Verfolgungswahn. 

Böhmer,  kleiner,  aber  regelmässig  gebauter  Mensch  mit  unruhigem, 
aber  meist  seelenvergnagtem  Gesichtsausdrucke,  39  Jahre  alt,  giebt  die  so  oft 
angeführte  Anamnese  der  Vagabondenpsycbosen. 

Schädelmasse:  der  grösste  Horizontalumfang  51,  Qoerumfang  (von  einem 
Ohransatze  zum  anderen)  28,  Sagittaldurchmesser  18,  Transversaldurch- 
messer  14  Ctm.    Vorderpartie  gut  gewölbt,  ganze  Form  dolichocephal. 

Psychisch  steht  Böhmer  etwa  auf  der  Stufe  eines  achtjährigen  Kindes. 
Er  lebt  in  den  Tag  hinein,  macht  sich  keine  Sorgen  um  die  Zukunft,  ist,  wenn 
er  nicht  gehänselt  oder  durch  eine  plötzliche  Veränderung  seiner  gewohnten 
Lebensweise  ängstlich  gemacht  wird,  immer  guten  Muths.     In  letzterer  Zeit 
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scheinen  häufige  gesshlechiliche  Regungen  seinem  Gedankengang  eine  be- 
stimmte Pärbang  zq  geben.  Er  will,  wenn  er  entlassen  wird,  beiraiben,  kennt 
im  Sächsischen  ein  schönes  Mädchen  auf  einem  Gate  etc.  Auf  den  Ginwand, 
dass  zum  Heirathen  doch  erst  eine  feste  Brodstelte  gehöre,  antwortet  er:  »das 
ist  nicht  nöthig,  der  liebe  Gott  wird  schon  helfen**. 

Ende  November  1884  beginnen  lebhafte  Hallucinationen,  welche  den 
Kranken  besonders  Nachts  sf'hr  beschäftigen.  Aach  diese  Hallucinationen 
haben  einen  vorwiegend  erotischen  Charakter  „das  Fraaenziromer  kommt  bald 
von  vorn,  bald  von  hinten,  was  das  ewige  Gewisper  und  Gethuo  soll? 

30.  November.  Er  ist  sehr  erregt,  glaubt,  dass  Ar  u  nd  alle  Beamten 
zu  diesen  tiallacinationea  beitrugen,  ist  deshalb  wenig  zugänglich,  dreht  sich, 
im  Bette  liegend,  nach  der  Wand  oder  antwortet  verwegen. 

6.  December.  Hat  Gesichts-,  Gehörs  and  Gefühlshallucinationen,  die 
den  Kranken  sehr  verwirren.  Er  spricht  deshalb  das  tollste  Zeux,  dit«  Beamten 
haben  sich  bei  einem  auf  dem  Berge  stehenden  Baume  verschworen,  aber  sie 
(die  Aufseher  etc.)  und  ich  (der  Arzt)  wir  werden  nirgends  Recht  bekom- 
men etc.  Will  anderes  Essen  haben.  „Wenn  ich  von  meiner  Arbeit  in's  Laza- 
reth  telegraphirt  werde,  so  will  ich  auch  anderes  Essen  haben"*. 

9.  December.  Will  beschäftigt  werden  —  Hallucinationen,  zunehmende 
Aufregung. 

19.  December.    Ruhiger,  hallucinirt  weniger  lebhaft. 

1.  Janaar  1885.  Beruhigung,  wieder  der  alte  Zustand,  Wahnideen  und 
Hallucinationen  verschwinden. 


V.  Epileptisches  Irresein. 

Neben  den  Verrückten  gehören  die  epileptischen  Irresoinsformen 
für  den  Gericbtsarzt  wohl  zu  den  wichti^rsten,  ja  ihre  Beurtheilung 
kann  sich  zu  den  schwierigsten  Aufgaben  gestalten.  Beweis  dafür 
sind  die  häufig  verfehlten  Gutachten  über  solclie  Zustände  und  die 
Tbatsacbe,  dass  wir  immer  und  immer  wieder  Einzelfälle,  welche  dem 
Irrenarzt  nichts  Neues  bieten,  als  Seltenheiten  veröffeuf licht  sehend 

Gilt  es,  wie  ich  schon  oben  betont  habe,  überhaupt  als  Grund 
satz  bei  gerichtlichen  Expertisen  Geisteskranker,  sich  nicht  auf  Ein- 
reihen des  gegebenen  Falles  in  bekannte  Krankheir.sgruppen  zu  r-apri- 
ciren  und  dann  zu  sagen,  denatus  gehört  unter  die  Verruckten.  Para- 
lytiker etc.  und  ist  deshalb  unzurechnungsfähig,  sondern  jeden  Ein 
zelfall  ohne  Rücksicht  auf  Specialdiagnose  auf  Zurechnungsfahigkeit 
zu  prüfen,  so  ist  das  Festhalten  dieses  Grundsatzes  bei  Epileptikern 
und  epileptischem  Irresein  besonders  wichtig.  Ich  kann  mich  in  dieser 
Beziehung  auf  das  von  Samt*)  beigebrachte  Material  und  die  daran 

*)  Samt,  Epileptische  Irreseinsformen,  Dieses  Archiv  Bd.  V.  S.  394 ff. 
und  Bd.  VI.  S.  llOflf. 
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gelcDÜpften  BemerkungeD  beziehen,  möchte  aber  dem  Gericbtsarzte 
doch  eine  AeusseruDg  Legrand  du  Saulle's  citiren.  Derselbe  sagt: 
„Wenn  ein  Verbrechen  unerklärt  und  im  Widerspruch  mit  den  Ante- 
cedentien  des  Angeschuldigten  dasteht,  und  dieser  als  Epileptiker 
oder  Irrer  nicht  bekannt  ist,  wenn  es  in  ungewöhnlicher  Plötzlichkeit 
begangen  ist,  so  hat  man  Grund  sich  zu  fragen,  ob  nicht  nächtliche 
oder  fflisskannte  Fälle  von  Epilepsie  vorliegen^'. 

Die  Epilepsie  und  epileptisches  Irresein  sind  bei  den  Corrigenden 
verhältnissmässig  häufig.  Einfache  epileptische  Anfälle,  von  dem 
leichtesten  vertigo  bis  zu  dem  stundenlangen  Gyclus  von  mehreren 
der  schwersten  Krampfparoxysmen  kommen,  wie  schon  bei  der  sum- 
marischen Aufzählung  der  Fälle  bemerkt  wurde,  in  einer  einigermassen 
grösseroD  Correctionsanstalt  tagtäglich  vor.  Ich  kann  darüber  keine 
Procentzahlen  anfuhren  und  habe  auch  Ober  die  so  häufigen  stupo- 
rösen  postepileptischen  Zustände  oder  die  nur  einige  Stunden  oder 
Tage  dauernden  transitorischen  Anfälle  psychischer  Störungen  nach 
klassischen  Anfällen  nur  summarische  Notizen.  Hochinteressant  sind 
Augenblickspsychosen,  intercurrente  larvirte  Anfälle  (Legrand  du 
Saulle)  bei  den  Epileptikern.  Ich  habe  3  Fälle  der  letzteren  Form 
unter  die  22  oben  als  epileptisches  Irresein  bezeichneten  Krankheits- 
fälle aufgenommen.  Es  waren  dieses  ganz  kurze,  nur  minutenlange 
Anfälle  psychischer  E()ilepsie,  welche  sich  dadurch  kennzeichnen,  dass 
statt  des  Krampfes  unter  unsäglicher  Angst  und  ßewusstseinshem- 
mung  sich  hallncinatorisches  Verfolgungsdelir  mit  sturmischen  Reac- 
tionserscheinungen  einstellten.  Ich  habe  diese,  an  ein  abortiv  ab- 
klingendes grand  mal  Falret's  erinnernde  Fälle  als  epileptiforme 
Hallucinationen  beschrieben*).  Die  anderen  Fälle  zeigten  5 mal  Trans- 
formation der  Anfälle  in  Formen  psychischer  Störung,  welche  wir  seit 
SiMmt  (a.  a.  0.)  als  psychisch  epileptische  Aequivalente  bezeichnen, 
länger  dauernde  6  mal  postepileptische  Irreseinsformen  und  8  mal  die 
Imbecillitätspsychosen  der  Epileptiker.  Nach  der  erschöpfenden  Dar- 
stellung, welche  die  psychisch  epileptischen  Aequivalente  durch  den 
eben  genannten  Autor  erfahren  haben,  kann  ich  mich  auf  die  Anfüh- 
rung zweier  dahin  gehöriger  typischer  Fälle  beschränken. 

89.    EpileptiBohes  Irresein.     FsyohisoheB  Aequivalent  (Samt). 

Wand,  20  Jahre  alter,  kleiner,  in  der  Entwickelnng  zurückgebliebener 
Mensch  (Kopf umfang:  52V2  Ctm.  horizontal,  28  Ctm.  quer.  Darchmesaer: 
sagittal  I8V21  grösste  Breite  15  Ctm.),  wird  am  2.  November  1882  einge- 


*)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1883.  No  17. 
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liefert.  SchoD  am  folgenden  Tage  steht  Wand  bildsäalenartig,  weint  und  grim- 
masirt  and  macht  mit  den  Händen  betende  und  andere  Qesticnlationen  — 
läset  die  Esssohalen  anf  den  Fingerspitzen  tanzen  etc.  —  Bei  der  Aufnahme 
in's  Lazaretb  ist  Wand  äusserst  ängstlich,  blickt  mit  gespannten  Blicken  um- 
her, macht,  wenn  angeredet,  abwehrende  Bewegungen,  sagt  aber  selbst  bei 
wiederholten  Anreden  nichts,  als  Gott,  Qott,  oder  0,  o.  Wird  zu  Bett  gelegt 
nnd  mass  gefüttert  werden.  Aber  auch  dann  behält  er  die  Speisen  im  Munde 
und  kann  nur  durch  stetes  Animiren  zum  Hinunterschlucken  gebracht  werden. 
Richtet  sich  von  Zeit  zu  Zeit  auf,  faltet  die  Hände  und  blickt  in  betender 
Busserstellung  angstvoll  nach  der  Decke.  Vom  6.  November  an  liegt  er  ruhig, 
ist  aber  noch  gar  nicht  zugänglich.  Vom  8.  November  fängt  er  an  selbst  zu 
essen  and  blickt  munter  umher.  Am  10.  November  steht  er  auf,  ist  noch 
Stil],  kann  aber  erst  am  15.  November  in  die  Arbeitsstation  entlassen  werden. 
Hat  vor  zwei  Jahren  zwei  epileptische  Anfälle  gehabt,  giebt  nachher  an,  dass 
er  in  den  Tagen  sehr  grosse  Angst  gehabt  habe,  sonst  weiss  er  nichts  mehr 
von  den  Krankheitstagen. 

Es  besteht  Heredität,  Mutter  ist  epileptisch ,  fünf  Geschwister  sollen  ge- 
sand  sein.    Sehr  geringe  Schalkenntnisse. 

Vom  4. — 28.  December  ein  zweiter  ganz  gleicher  Anfall,  in  dem  sich 
die  mehrfach  erwähnten  Einreibungen  von  Tart.  stibiatus-Salbe  ganz  erfolglos 
erweisen,  von  da  bis  zur  Entlassung  gesand. 

Dass  es  sich  bei  diesen  transitoriscbeD  psychischen  Störungen 
oder  bei  solchen  Psychosen  mit  mehr  oder  weniger  psychisch  freien 
Intervallen  in  der  Regel  um  epileptische  Psychosen  handelt,  weiss 
jeder  Irrenarzt.  Besonders  sind  die  rasch  auf  einander  folgenden 
Anfälle  von  so  kurzer  Dauer  geradezu  typisch.  Dazu  kommt  der 
charakteristische  Symptomencomplex.  Die  namenlose  Angst  des  leicht 
stuporösen  Kranken,  seine  grosse  Unzugänglichkeit,  seine  Abwehr 
gegen  äussere  Einwirkung,  das  Gemisch  von  Depression  und  religiöser 
Extase  (Falret,  Samt),  die  Gottnomenclatur  (Gott,  Gott,  o,  o)  als 
einxige  sprachliche  Aeusserung  (Samt),  die  Gleichheit  der  einzelnen 
psychischen  Aequivalente,  die  Erinnerungsdefecte  für  die  Zeit  der  An- 
fälle —  Alles  weist  auf  den  epileptischen  Grundcharakter  der  Störung 
hin.  Wir  würden  deshalb,  auch  ohne  dass  vorausgegangene  epilep- 
tische Krampfanfälle  bekannt  gegeben  wären,  diesen  Fall  für  epilep- 
tische Psychose  erklärt  haben. 

40.    Protrahirtes  peyohisoh-epileptisohes  Aequivalent. 

Chrst.  Bleckmann,  gegen  50  Jahre  ^It,  Schneider,  wurde  am  12.  No- 
vember 1 882  zu  einer  8  monatlichen  Haftstrafe  eingeliefert. 

Bleckmann  hat  also  erst  vom  48.  Lebensjahre  an  Vorstrafen  wegen 
Betteina  und  Vagabondirens  erlitten  und  verbüsst  zum  ersten  Male  Gorrec- 
tionshaft.    Hier  zog  sich  Bleckmann  im  ersten  und  zweiten  Monate  seiner  Haft 

AI* 
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wegen  siDolosen  Raisonnirens  und  frechen  Betragens  Disciplinarstrafen  zq 
und  wurde  am  7.  Februar  1883  wegen  plötzlich  eingetretener  vollkommener 
Stupidität  in's  Lazareth  genommen. 

Status  praesens.  An  dem  mittelgrossen  Kranken  fallen  Parese  der  lin- 
ken Hand  und  eine  geringe  Verbiegung  des  Brustkorbes  auf.  Auch  die  Unter- 
schenkel sind  leicht  skoliotisch  gekrümmt.  Der  Schädel  ist  ein  skoliotiscfaer 
Schiefschädel,  an  dem  die  rechte  Stirnhälfte  und  die  linke  Hinterhauptspartie 
stark  hervorspringen. 

Sinnesorgane  functioniren  normal. 

Kranker  lag  meist  ruhig  da  mit  starren  Augen,  gab  aber  beim  Anreden 
und  Fragen,  welche  sich  auf  die  alltäglichen  Lebensverhältnisse  bezogen,  zwar 
nach  secanden-  oder  halbminutenlangem  Schweigen,  in  hastigen,  ruckweise 
hervorgestossenen  Worten,  meist  richtige  Antworten.  Wird  er  Allein  gelassen, 
so  schreit  er  von  Zeit  zu  Zeit  laut  auf,  oder  stösst  mit  lauter,  durch  das  ganze 
Lazareth  schallender  Stimme  Scheit*  und  Commandoworte  oder  kurze  befeh- 
lende Sätze  aus. 

Der  Kranke  wird  von  den  beängstigendsten  Hallucinationen  gefoltert. 
Meist  sind  es  Gesichtshallucinationen.  Schwarze  Männer,  in  letzter  Zeit  dunkle, 
schwarze  Gesichter  oder  Engelsgesichter  rücken  auf  ihn  ein,  und  diese  Trug- 
bilder sucht  er  durch  laute  Commandorufe  wie:  ^^^^^t  steh*  zu  bannen  oder 
durch  Befehle,  wie  „gebt  Feuer,  schneidet  ihnen  den  Hals  ab**  zu  vernichten. 
Auch  seine  oft  höchst  gemeinen  Schimpfworte  sind  gegen  diese  seine  imagi- 
nären Feinde  gerichtet. 

Diese  ihm  feindlichen  Menschen  und  Engelsgesichter  sprechen  auch  oft, 
so  dass  also  neben  den  Gesichts-  auch  Gehörs-  und  wahrscheinlich  auch  Ge- 
Tühlshallucinationen  bestehen. 

Nach  einigen  Monaten  ward  Bleckmann  ruhiger  und  konnte  ziemlich 
lange  Zeit  zwischen  den  übrigen  Kranken  im  Saale  liegen.  Dann  begann 
wieder  ein  ganz  gleicher  hallucinatorischer  Angstzustand,'  in  dem  der  Kranke 
abgegeben  wurde. 

Was  berechtigt  uns  nun  auch  in  diesem  Falle  trotz  des  Fehlens  jeder 
epileptischen  Anamnese  von  epileptischem  Irresein  zu  sprechen?  Zuerst  ist 
schon  der  Beginn  bezeichnend.  Es  giebt  keine  andere  Form  geistiger  Störung, 
welche  plötzlich  mit  so  hochgradigem  Stupor  einsetzt,  wie  dies  bei  Bleckmaun 
geschah.  Dazu  kommt  die  Form  des  hallucinatorischen  Deliriums.  Bei  tiefer 
Benommenheit  und  Bewusstseinsstörung  liegt  der  Kranke  in  unsäglicher  Angst 
wie  gebannt  von  seinen  schreckhaften  Visionen.  Schwarze  Männer  und  Engels- 
gesichter umringen  ihn  und  rücken  concentrisch  auf  ihn  ein,  in  seiner  Todes- 
angst sucht  er  diesem  Spuk  durch  laute  Commandoworte  Halt  zu  gebieten. 
Es  ist  meines  Wissens  auch  wieder  Samt,  der  uns  zuerst  auf  die  für  epilep- 
tisches Irresein  charakteristische  Mischung  dämonenähnlicher  und  himmlischer 
Wesen  in  den  Hallucinationen  solcher  Kranken  aufmerksam  machte.  Dia- 
gnostisch gleichwerthig  würden  statt  der  lauten  Schimpf-  und  Commando- 
worte plötzliche  gewaltthätige  Handlungen  sein.  Auch  das  in  der  Kranken- 
geschichte bemerkte  wiederholte  sinnlose  Raisonniren  und  Auflehnen  gegen 
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Anstaltsbeamte  bezeichnet  den  Epileptiker  und  bernbt  auf  Transformation  un- 
vollständiger (yertigoäbnlicher)  Anfalle  in  rasch  vorübergehende  zornige  tob- 
süchtige Aufwallungen  mit  erheblicher  Bewusstseinstrübung.  Denn  für  solche 
Augenblicke  bestehen  gewöhnlich  in  gleicher  Weise  die  Erinnerungsdefecte, 
wie  nach  länger  dauernden  als  psychischen  Aequivalente  abspielende  epilep- 
tische Anfälle. 

Von  den  Fällen  längeren  postepileptischen  Irreseins  habe  ich 
keinen,  welcher  wesentlich  neue  Momente  berührt,  ausführlich  notirt. 
Auch  von  den  traurigen  Zuständen  gänzlich  psychischen  Verfalls,  der 
so  viele  dieser  Kranken  bald  auf  die  tiefsten  Blödsinnsstufen  sinken 
lässt,  mögen  nur  ganz  kurz  einige  Beispiele  zur  Illustration  der  oft 
hervorgehobenen  Thatsache  erwähnt  werden,  dass  es  selbst  tiefste 
Blödsinnsstufen  giebt,  die  man  gelegentlich  an  denfrechtskräftig  ver- 
urtheilten  Unglücklichen  in  der  Gorrectionsanstslt  beobachten  kann. 
Wie  das  aber  leicht  möglich  und  bei  dem  heutigen  Gang  der  Gerichts- 
verhandlungen auch  entschuldbar  ist,  beweist  der  gleich  anzuführende 
Matheis.  Bei  diesem  Kranken  ist  noch  ein  automatenhaftes  Abspielen 
aller  mechanisch  eingelernten  Bewegungen,  welche  seine  Haltung  etc. 
bestimmen.  Auch  die  lebendige  Sprache  kann  den  oberflächlichen 
Beobachter,  welcher  auf  einfache  Fragen,  wie  sie  die  Gerichtsver- 
handlung bringen,  scheinbar  prompte  und  entsprechende  Antworten 
bekommt,  täuschen.  Und  doch  haben  wir,  wie  die  Krankengeschichte 
zeigt,  die  tiefste  Schwächeform  vor  uns.  Auch  der  zweite  kurz  er- 
wähnte Fall  repräsentirt  die  tiefe  Blödsinnsstufe. 


41.    JCpileptisoher  Blödsinn. 

Math  eis,  geboren  13.  Mai  1832,  Bierbrauer,  hat  seit  1879,  also  erst 
vom  47.  Lebensjahre  wegen  Betteins,  Vagirens  undOebrauch  falscher  Legiii- 
mationspapiere  verschiedene  Vorstrafen  und  von  1881 — 83  die  erste  Correc- 
iionshaft  erlitten.  Nach  weiteren  Bestrafungen  kam  er  dann  im  Mai  1883  zu 
einer  2jährigen  Nachhaft  hierher.  Am  20.  Mai  1885  entlassen,  ward  er  in 
dem  benachbarten  Gerichtsbezirk  bald  wieder  aufgegriffen  und  schon  am 
22.  Juni  zu  nochmaliger  2  jähriger  Nacbhaft  zuruckgeiiefert. 

Schon  während  seiner  ersten  hiesigen  Haftzeit  fiel  Matheis  durah  seine 
Trägheit  und  seine  wiederholten  Verstösse  gegen  die  Hausordnung  auf  und 
war  wegen  seiner  oft  viehischen  Unreinlichkeit  das  Schreckenskind  derStation. 
Nach  seiner  zweiten  Ginlieferong  war  das  Gebabren  des  Matbeis  bis  Septem- 
ber dasselbe  wie  oben  gesagt.  Am  9.  September  musste  er  wegen  eines  hef- 
tigen und  lange  anhaltenden  epileptischen  Anfalles  aufs  Lazareth  genommen 
werden. 

Matheis   ist   ein   mittelgrosser,    ebenmässig   gebauter,   gut  genährter 
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Mensch,  der  in  seiner  Haltnng  nnd  seinem  sonstigen  Oebahren  etwas  an  mili- 
tairische  Erziehung  Erinnerndes  hat. 

Kopfform  nicht  nngewöhnlich.  Kranker  steht  mit  geschlossenen  Aagen 
noch  fest ,  die  Bewegungen  sind  rasch ,  aber  leicht  unstet.  Sprache  sehr 
lebendig,  hastig,  kein  Hesitiren,  nur  manchmal  ein  Ueberstünen  der  Worte. 

Urin  lässt  der  Kranke  sehr  häufig  da,  wo  er  gerade  geht  and  steht,  auf 
den  Boden  laufen,  beschmutzt  das  Bett,  und  hat  fast  immer  seine  Kleidungs- 
stücke durchnässt.  Auch  Koth?eranreinigungen  kommen  vor.  Die  Schmie> 
rerei  ist  Folge  der  Unaufmerksamkeit  des  Kranken.  Lähmungen  sind  nicht 
vorhanden. 

Matheis  ist  eben  tief  blödsinnig.  Das  ganze  Thnn  und  Treiben  —  er 
irrt  oft  zwecklos  umher,  steht  Nachts  auf,  packt  sein  Bettzeug  zusammen  oder 
hockt  auf  der  Erde  etc.  —  und  ebenso  seine  Reden  machen  den  Eindruck, 
als  ob  alle  jene,  die  Handlungen  des  Erwachsenen  regulirenden  Vorstellungs- 
gruppen verloren  gegangen  sind  und  Matheis  auf  die  Stufe  der  ersten  Kinder- 
jahre zurückgesunken  sei.  Zwar  täuscht  im  ersten  Anschauen  die  straffe  Hal- 
tung und  die  grosse  Lebendigkeit  in  seinen  Reden  und  Geberden,  zumal  der 
Beginn  seiner  Antworten  ein  normales  Denken  zu  verrathen  scheint,  doch  nur 
scheint;  denn  bald  springt  er  ab,  fängt  an  zu  lachen  nnd  bringt  die  albernsten 
Dinge  zu  Tage.    Dabei  grösste  Gedächtnisssohwäohe. 

42.    Bpileptlsohor  B16dainn. 

Struve,  geboren  am  7.  Juni  1832,  Schuster,  seit  1877  wiederholt 
bestraft,  und  schon  3  mal  mit  Correctionshaft  in  Glnckstadt  belegt.  Aber  die 
Gesetzesübertretungen  beginnen  erst  im  45.  Jahre,  also  vor  3  Jahren,  wäh- 
rend Strnve  schon  seit  8  Jahren  an  epileptischen  Anfällen  leidet.  Letztere 
zeigen  ausgeprägte  Aura  und  treten  fast  ausschliesslich  Nachts  ein.  Der  ein- 
*zelne  Anfall  ist  charakteristisch  entwickelt. 

Kleiner,  regelmässig  gebauter  Mensch  mit  starkem,  aber  symmetrisch 
entwickeltem  Schädel  (58  Ctm.  Horizontalnmfang).  Schon  sehr  stumpfsinnig 
geworden.  Spricht  hesitirend,  mühsam,  begreift  nur  äusserst  langsam  die  ge- 
wöhnlichsten DiDge. 

Derselbe  ist  schon  jetzt  zu  seinem  Geschäft  nicht  mehr  brauchbar  und 
erzählt,  was  sehr  glaubwürdig  ist,  dass  er  in  den  letzten  Jahren  bei  keinem 
Meister  mehr  geduldet  sei.  Nach  dem  ersten  oder  nach  ein  paar  Anfallen  sei 
er  immer  wieder  entlassen. 


VI.  Paralyse!« 

Wenden  wir  uns  schliesslich  zu  den  12  Fällen  von  paralytischer 
Geistesstörung,  so  würde  es  ja  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  wir  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  die  Anfangszustände  dieser 
Krankheitsformen  bei  den  Gefangenen  anträfen.  Es  ist  bekannt,  wie 
schwierig  dem  nicht  psychiatrisch  vorgebildeten  Arzte  die  Erkenntniss 
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der  Anfangsperiode  dieser  Krankheit  werden  kann;  wie  soll  man  da 
erwarten,  dass  die  Laien,  welche  als  Polizeiorgane  oder  Richter  die 
Vergehen  solcher  Leute  beurtheilen  sollen,  aaf  den  Gedanken  kommen, 
dass  der  zu  Bestrafende  schon  lange  nicht  mehr  im  Stande  ist,  nach 
freier  Willensbestimmung  zu  handeln.  Und  es  müsste  eine  um  so 
grössere  Zahl  dieser  beginnenden  Paralysen  nach  solchen  Erwägungen 
bei  Inhaftirten  erwartet  werden,  da  bekanntlich  Paralytiker  vom 
Krankheitsbeginn  bis  zu  dem  Zeitpunkt,  wo  der  vorgeschrittene 
Blödsinn  jede  Activität  lähmt,  gerade  zu  zahlreichen  mannigfaltigen 
Gesetzesübertretungen  und  Störungen  der  gesellschaftlichen  Ordnung 
Veranlassung  geben.  Aber  nur  bei  einem  Drittel  unserer  Fälle  war 
die  Krankheit  noch  im  Beginn,  während  die  anderen  in  einem  so 
vorgerückten  Stadium  aufgenommen  wurden,  dass  es  kaum  begreiflich 
war,  wie  man  diese  Tief  blödsinnigen  und  Halbgelähmten  noch  hatte 
verurtheilen  können.  Ich  beginne  mit  einem  Fall,  welcher  wohl  unter 
der  Einwirkung  einer  in  der  Anstalt  erworbenen  leichten  Scorbut- 
erkrankung  rasch  in  das  Exaltationsstadium  trat. 

43.    Beginnende  Paralyse  bei  der  Aufhahme,  rasche  Weiterentwiokelung 
der  Oeisteskrankheit  nach  Skorbut. 

Hnber,  40  Jahre  alt,  ist  zuerst  in  der  zweiten  Hälfte  des  Jahres  1875 
dreimal  in  kurzen  Zwischenräumen  wegen  Landstreicherei  und  Betteins  be- 
straft und  am  29.  Februar  1876  za  einer  6monalliohen  Nachhaft  hier  ein- 
geliefert. 

Schon  bei  seiner  Aufnahme  fiel  der  Kranke  durch  ein  scheues  und  ge- 
ziertes Wesen  auf.  Acht  Tage  nach  seiner  Aufnahme  kam  Huber  wegen  Skor- 
buterkrankung auf's  Lazareth.  Derselbe  zeigte  an  dem  Saum  der  Schneide- 
zähne die  bekannte  Auflockerung  und  als  schwere  Erscheinung  Blasenblutung. 
Ich  will  hier  einschalten ,  dass  zur  Zeit  der  Skorbutepidemie  in  der  Anstalt 
nicht  selten  solche  Fälle  Ton  Uebertragung  des  Skorbuts  auf  frisch  eingelie- 
ferte Gefangene  vorkamen.  Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  habe  ich  ja  auch 
den  Skorbut  in  die  Reihe  der  ansteckenden  Krankheiten  gesetzt. 

Ende  Mai  begann  Huber  unordentlich  zu  arbeiten  und  machte  sich  darch 
auffallendes  Reden  und  Gebahren  bemerkliob.  Gehobene  Stimmung,  die  sich 
durch  eine  behagliche  Zufriedenheit  mit  allen  Verhältnissen  kennzeichnete 
und  eine  Reihe  charakteristischer  Grössenideen.  Dann  zunehmende  Erregung, 
er  fängt  an,  die  Fenster  auszunehmen,  Bettstücke  und  Kleider  zu  zerreissen 
und  zu  schmieren.  Bewegten  sich  seine  Grössenideen  anfangs  noch  in  ver- 
hältnissmässig  bescheidenen  Grenzen,  so  steigerte  sich  in  den  nächsten  Tagen 
das  Grössendelir.  Jetzt  hatte  er  für  Tausende  Havannahtabak  gekauft,  konnte 
jeden  Tag  Tausende  Cigarren  selbst  machen,  seine  Familie  besass  Millionen, 
schenkte  ihm  goldene  Repetiruhren,  er  wollte  Champagner  haben  u.  s.  w.  Da- 
bei grössto  Godäcbtulsssohwäohe  und  ras  eher  psychischer  Zerfall. 
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Der  über  mittelgrosse,  ziemlich  kraft  ig  gebaute,  jetzt  etwas  abgemagerte 
Körper  zeigt  keine  bemerkenswerthe  Anomalien.  Gesichtsfarbe  Mass.  Sprache 
verlangsamt  und  hesitirend.  fibrilläre  Zackungen  in  Gesichts-  und  Zuogenmas- 
kulatur.  Ungleichheit  der  Pupillen  nicht  bemerkt,  dagegen  Sinken  des  linken 
Mundwinkels  and  Abweichen  der  Zange  nach  rechts.  Haitang  ist  noch  ziem- 
lich gut,  der  Gang  etwas  schleppend. 

Die  Gehirnerkrank ang  des  Haber  hat  vor  etwa  einem  halben  Jahre  be- 
gonnen and  in  Folge  der  Skorbaterkrankang  die  skizzirte  rapide  Weiterent- 
wickelung genommen.  Es  entspriclit  diese  Erscheinung  den  in  meiner  Arbeit 
über  leichte  Skorbuterkrankang*)  näher  begründeten  Thatsachen,  nach  denen 
Skorbuterkrankangen  ganz  besonders  die  rasche  Entwickelang  vorhandener 
Krankheitsanlagen  begünstigt. 

Dann  folgen  3  Fälle,  in  denen  Paralytiker  2 mal  im  Laafe  der 
Krankheit  zu  Correctionsstrafen  verurtheilt  sind.  Während  der  ersten 
Haft  Anfangserscheinungen,  dann  wieder  Vagabondage  und  schHesslicb 
Verurtheilung  in  vorgeschrittenem  Stadium  der  Krankheit.  Weitere 
4  Fälle  betreffen  bis  an  das  vierte  Jahrzehnt  unbescholtene  Menschen, 
welche  im  Beginn  der  Paralyse  die  Vorbestrafungen  erleiden  und  mit 
ausgesprochenen  Erscheinungen  der  Anstalt  zugehen.  Die  letzten 
vier  Kranken  sind  alte  Diebe  und  Verbrecher,  welche  in  Folge  der 
Paralyse  nicht  mehr  zu  ihrem  Gewohnheitserwerb  fähig  bleiben  und 
nun  als  blöde  Imhertreiber  bald  aufgegriffen  und  dem  W^erkhause 
zugeführt  wurden.  Ich  will  von  letzteren  nur  einen  Fall  kurz  er- 
wähnen, weil  er  zugleich  eine  Bestätigung  des  eingangs  ausgedrückten 
Satzes  bringt,  dass  Paralytiker,  so  lange  sie  stehen  und  gehen  oder 
überhaupt  noch,  wenn  auch  nur  lallend  sprechen  können,  immer  noch 
gelegentlich  verurtheilt  werden  können. 


44.    Schwere  Brsoheinongen,  tiefer  Blodeinn,  weitentwlokeltes  Krankheito* 
bild  bei  der  Aufiiahme. 

Hago  Weiland,  38  Jahre  alt,  Instramentenmacher,  wurde  am  2.  M&rz 
1880  zum  ersten  Male  in  hiesige  Anstalt  eingeliefert.  Die  Acten  ergeben, 
dass  Weiland  von  1861  bis  1878  häufige  Bestrafungen  wegen  Diebstahls  und 
gewerbsmässigen  Hazardspieleos  erlitten  hat.  Seit  Anfang  d.  J.  ist  er  wegen 
Obdachlosigkeit  and  Sachbeschädigung  bestraft  und  in  Folge  dessen  mit 
1 5  monatlicher  Nachhaft  belegt. 

Der  mittelgrosse,  massig  genährte  Kranke  zeigt  symmetrischen  Knochen- 
bau. Muskulatur  ist  am  linken  Oberschenkel  angewöholich  schwächer  wie 
rechts.    Das  Guben  erfolgt  mit  ruckweise  schleuderndem  Aufsetzen  der  Fasse. 


*)  Archiv  für  klinische  Medicin  1880.  Bd.  25.  S.  115ff. 
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Weiland  schwankt  beim  Stehen  ohne  Stock  selbst  bei  weit  gespreizten  Beinen 
und  offenen  Augen  and  fällt  beim  Schliessen  der  Augen  sofort  am.  Eine 
Prüfung  der  Empfindungskreise  ergiebt  eine  grosse  Abschwächung  der  Tast- 
nod  Scbmerzempfindang.  DieZange  zeigt  starke  fibrillare  Zuckungen,  Sprache 
ist  lallend,  stark  hesitirend,  die  rechte  Pupille  constant  weiter  als  die  linke. 
Dabei  besteht  Harnträufeln. 

Glücklich,  wenn  er  ordentlich  essen  kann,  sammelt  er  Holzstäbchen,  alte 
liappen,  Korke  and  dergl.  and  verwahrt  sie  in  seinen  Kleidern,  begeht  auch 
wohl  Diebstähle,  um  sich  in  den  Besitz  solch  werihloser  Kleinigkeiten  za 
setzen.  Von  Zeit  zu  Zeit  tauchen  einzelne  Wahnvorstellungen  auf,  dass  ihm 
Geld  znm  Anzug  geschickt  sei,  dass  sich  seine  Angehörigen  für  seine  Be- 
freiung verwenden'würden ,  aber  bald  sind  solche  Vorstellungen  wieder  ver- 
schwunden, weil  das  Gedäcbtniss  zu  schwach  ist,  dieselben  selbst  für  ganz 
kurze  Zeit  festzuhalten,  und  jegliche  Gombinationskraft  zum  Weiterentwickeln 
▼on  Wahnideen  zu  Grunde  gegangen  ist. 

Damit  will  ich,  um  nicht  za  ermüden,  die  Krankengeschich- 
ten  dieser  traurigen  Rrankheitsformen  abschliessen,  da  die  anderen 
Kranken  keine  erwähnenswerthen  Abweichungen  von  den  bekannten 
Bildern  zeigen.  Die  beobachteten  Paralytiker  waren  zwischen  33 
und  60  Jahre  alt.  Aetiologiscb  lässt  sich  auch  hier  nichts  Beson- 
deres bemerken.  In  4  Fällen  war  früher  überstandene  Syphilis  nach- 
weisbar, in  anderen '  Fällen  fand  sich  in  den  Acten  der  Nachweis 
früherer  Bestrafung  wegen  Trunkenheit  oder  in  der  Trunkenheit  ver- 
übter Excesse.  Ich  will  indess  bemerken,  dass  solche  Notizen  über 
die  Ursache  der  Erkrankung  wenig  beweisen.  Wissen  wir  doch  Alle, 
dass  Jahre  lang  vor  dem  Ausbruch  der  eigentlichen  psychischen  Er- 
krankung die  Disposition  zu  solchen  Erkrankungen  sich  schon  durch 
die  geringe  Resistenz  gegen  Alkohol  zeigen  kann,  und  dass  dann  der 
Genuss  relativ  kleiner  Mengen  von  Spirituosen  leicht  Aufregungs- 
zustände  zur  Folge  hat,  welche  die  Leute  gelegentlich  mit  der  Polizei 
in  Berührung  bringen  können. 


Ueberblicken  wir  nun  die  Gesammtzahl  der  unserer  Darstellung 
zu  Grunde  gelegten  Fälle  und  beantworten  einige  Fragen,  welche  wir 
bei  Einzelnen  der  vorgeführten  geisteskranken  Corrigenden  schon  ge- 
streift haben.  Zuerst:  Wie  viele  dieser  Corrigenden  sind  in  so  aus- 
gesprochen geisteskrankem  Zustand  bestraft,  dass  bei  einer  gerichts- 
ärztlichen Expertise  die  Unzurechnungsfähigkeit  des  Kranken  unfehl- 
bar hätte  ausgesprochen  werden  müssen?  Nachweisbar  ist  das  bei 
der  angeführten  frischen  Depressionspsychose  (Glühr),  bei  2  Manien 
(Könecke,    Hauck),    bei    41   Verrückten   (oft   10  — 20  mal),    bei    allen 
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BlOdsinnsformen  mit  einer  Ausnahme,  bei  11  Paralytikern  und  10 
epileptisch  Irren  geschehen.  Bei  einer  weiteren  Zahl  Verrückter  ist 
eine  oft  wiederholte  Bestrafung  in  schon  unzurechnungsfähigem  Zu- 
stand mehr  oder  weniger  wahrscheinlich.  Schaltet  man  alle  Idioten- 
formen, alle  Fälle  von  erworbenem  Blödsinn  mit  der  einen  oben  an- 
geführten Ausnahme  und  alle  originären  Verrücktheiten  mit  angebo- 
renem Schwachsinn  aus  —  und  dahin  gehören  alle  unsere  Fälle  von 
Verwirrtheit  — ,  weil  diese  Kranken  eben  von  Anfang  an  als  unzu- 
rechnungsfähige bestraft  sind,  so  fällt  der  Beginn  deutlicher  Geistes- 
krankheit mit  dem  Beginn  der  Gesetzesübertretung  zusammen:  bei 
10  Epileptikern,  6  Paralysen  und  einer  Depressionspsychose.  Bei 
vielen  Verrfickten  ist  es  ferner  wahrscheinlich,  dass  die  ersten  De- 
pressions- oder  Exaltationsschwankungen,  welche  solche  stigmatisirte 
Menschen  zuerst  deutlich  als  Geisteskranke  erscheinen  lassen,  mit 
den  ersten  Gesetzesübertretungen  zusammenfallen.  Eine  Zahlenangabe 
ist  in  dieser  Richtung  bei  unseren  Verrückten  nicht  möglich,  da  man 
das  Actenmaterial  allein  zu  solchem  Nachweis  nicht  gebrauchen  kann 
und  die  Angaben  des  einzelnen  Kranken  nur  cum  grano  salis  benutzen 
darf.  Sicher  ist  Das  unter  den  Angeführten  z.  B.  bei  Becker  (No.  8) 
geschehen.  Bei  den  meisten  chronisch  Verrückten  ist  aber  später 
schwer  zu  sagen,  seit  wann  die  freie  Willensbestimmung  derselben 
durch  die  Geisteskrankheit  aufgehoben  war. 

Als  Geisteskranke  wurden  sofort  bei  oder  kurz  nach  der  Auf- 
nahme erkannt:  eine  Depressionsform ,  4  maniakalische  Zustände, 
56  Verrückte,  15  Blödsinnsformen,  10  Paralysen,  12  Fälle  epileptischen 
Irrsinns. 

Gebe  ich  nun  zu,  dass  bei  einem  Theil  dieser  Kranken,  etwa  bei 
einem  Drittel  der  56  Verrückten  und  bei  einzelnen  beginnenden  Para- 
lysen die  Diagnose  nicht  sofort  auf  der  Hand  lag,  so  waren  doch  bei 
den  übrigen  Fällen  die  psychischen  Krankheitserscheinungen  so  prä- 
gnante und  sinnenfällige,  dass  jede  nur  einigermaassen  sachverstän- 
dige Controle  dieser  Leute  vor  ihrer  Bestrafung  die  Unzurechnungs- 
fähigkeit derselben  hätte  klar  stellen  müssen. 

Ganz  ähnlich,  wenn  auch  in  geringeren  Procenten,  werden  die 
Verhältnisse  bei  geisteskranken  Verbrechern  liegen. 

Drängt  uns  das  allgemeine  Rechtsgefühl  und  Rücksichten  auf  das 
Gemeinwohl  nun  zu  der  Forderung,  diese  Geisteskranken  vor  der 
Bestrafung  zu  schützen,  die  Gemeingefährlichen  für  immer  unschädlich 
t\x  machen  und  die  Harmlosen  unter  geeignete  Aufsicht  und  Pflege  zu 
bringen,  so  geben  uns  obige  Thatsachen  doch  von  selbst  den  Weg 
zu  solchem  Ziele  an.    Man  führe  einfach  eine  psychiatrische  Controle 
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aller  Inhaftirten  darch  psychiatrisch  gebildete  Gefängnissärzte  eio  und 
lasse  das  Resultat  jedes  Mal  xu  den  entsprechenden  Acten  geben. 
Das  kann  bei  in  Frage  stehenden  Uebertretungen  oder  Vergehen  eine 
sQminarische  Notiz  sein,  bei  Untersnohnngsgetangenen  müsste  ein  kurz 
motivirtes  Gutachten  obligatorisch  sein. 

Diese  Feststellung  der  Zurechnungsfähigkeit  müsste  ein  integri- 
render  Theil  des  Vorverfahrens  in  jeder  Strafsache  werden.  Unser 
heutiges  Strafverfahren  präsumirt  die  Zurechnungsfähigkeit  bei  jeder 
Gesetzesübertretung  und  überlässt  es  dem  Zufall,  ob  Zweifel  darüber 
erhoben  werden.  Wohin  das  täglich  führt,  beweisen  unsere  und  viele 
früheren  Veröffentlichungen. 

Ich  weiss,  dass  man  gegen  die  obige  Forderung  manche  Ein- 
wände erheben  kann.  Wenn  ich  von  Nebensächlichem  absehe,  so 
wird  man  immer  betonen,  dass  bei  solchen  Bestimmungen  zu  leicht 
folgenschwere  Missstände  einreissen  könnten  und  dass  der  Simulation 
Thür  und  Thor  geöffnet  sei.  Was  den  ersten  Einwand  anlangt,  so 
ist  darauf  zu  erwiedern,  dass  man  eben  in  der  Wahl  des  hier  in  Frage 
kommenden  Sachverständigen  die  nöthige  Vorsicht  verwenden  soll. 
Hier  sollten  nicht  zufällige  Bekanntschaften  des  Aufsicht  führenden 
Richters  oder  Präsidenten  entscheiden.  Autoritäten  auf  psychiatri- 
schem Gebiet  oder,  wo  solche  Specialisten  nicht  zu  haben  sind,  die 
Medicinalbeamten  würden  bei  sonstiger  Dnbescholtenheit  zu  solchen 
Aemtem  in  erster  Linie  zu  berücksichtigen  sein.  Dieselben  mussten 
auf  Grund  eines  ausreichenden  Nachweises  ihres  psychiatrischen  Wissens 
und  einer  günstigen,  von  dem  entsprechenden  Regierungspräsidenten 
auszufertigenden  Personalcharakteristik  im  Justizministerium  ernannt 
und  als  Gefängnissärzte  beeidigt  werden.  .  Wenn  dem  Untersuchungs- 
richter trotzdem  Zweifel  an  dem  Gutachten  dieser  gesetzlichen  Sach- 
verständigen aufsteigen  sollten,  so  bliebe  ihm  ja  doch  noch  freie 
Hand,  andere  Sachverständige  zu  vernehmen.  Und  die  Besorgniss 
vor  Simulation?  Was  darauf  zu  antworten  ist,  hat  Sander  in  der 
oft  angezogenen  Arbeit  (a.  a.  0.  S.  176 — 183)  in  geeignetster  Weise 
znsammengefasst,  so  dass  ich  darauf  verweisen  möchte.  Thatsächlich 
kann  Simulation  von  Geisteskrankheit  dem  Irrenarzt  gegenüber  fast 
nie  mit  Erfolg  durchgeführt  werden,  und  die  Zahl  der  Simulanten, 
welche  der  Arzt  beobachtet  haben  will,  steht  gewöhnlich  in  umge- 
kehrtem Verhältniss  mit  dem  psychiatrischen  Wissen  des  Beobachters. 
Ich  gebe  zu,  dass  für  manche  Fälle  zweifelhafter  Geisteszustände  eine 
längere  oder  sagen  wir  lieber  sorgfältigere  Untersuchung  erforderlich 
ist,  und  solche  Fälle  können  ja  wie  bisher  nach  §  81  der  dcutscheq 
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Strafproc.  Ord.  der  nächsten  Irren  Station  zur  Beobachtang  überwiesen 
werden.  Bei  der  Hauptmasse  der  hier  in  Frage  kommenden  Kranken 
wird  der  Irrenarzt  gewiss  selten  über  sein  Urtheil  lange  im  Zweifel 
sein.  Ich  habe  unter  den  Tausenden  Corrigenden,  welche  mir  zur 
Untersuchung  kamen,  nur  2  Fälle  gesehen,  von -denen  der  eine  auf 
neuropathischem,  der  andere  auf  psychiatrischem  Gebiet  zu  täuschen 
versuchten.  Bigentlich  versuchte  nur  Einer  seine  Künste  zur  Zeit 
der  Correctionshaft,  indem  er  in  sehr  plumper  Manier  epileptische 
Krämpfe  simulirte.  Der  Andere  war  ein  sehr  begabter  Mensch,  wel- 
cher als  Schreiber  verwandt  war  und  die  meisten  der  in  dieser  Arbeit 
benutzten  Krankengeschichten  abschreiben  mnsste.  Die  so  erworbenen 
psychiatrischen  Kenntnisse  suchte  er  nach  seiner  Entlassung  aus  der 
Correctionsanstalt  bei  einer  neuen  Inhaftnahme  zu  verwerthen,  war 
aber  nicht  wenig  erstaunt  und  bald  von  seinem  Irresein  geheilt,  als 
ich,  der  zur  Begutachtung  herangezogen  war,  in  die  Zelle  trat. 

Aber  nicht  allein  in  den  Gefängnissen,  auch  in  den  Arbeiter- 
colonien,  in  den  Asylen  für  Obdachlose,  Verpflegungsstationen,  Ret- 
tungshäusern, Erziehungshäusern,  in  den  Herbergen  zur  Heimath  und 
allen  Stätten  der  inneren  Mission,  an  denen  sich  Gruppen  unserer 
nomadisirenden  oder  mit  der  Existenz  ringenden  Mitmenschen  über- 
sehen lassen,  sollte  man  durch  psychiatrisch  gründlich  gebildete 
Aerzte  die  Geisteskranken  von  den  Gesunden,  soweit  das  unter  den 
jeweiligen  Aussenverhältnissen  möglich  ist,  abzusondern  suchen  und 
für  ein  passendes  Unterbringen  der  Kranken  Sorge  tragen.  Gewiss 
würde  dann  die  Procentzahl  der  Gesetzesübertretungen  ganz  erheblich 
sinken,  und  besonders  würden  jene  sensationellen,  entsetzlich  brutalen 
Verbrechen,  welche  von  Zeit  zu  Zeit  allgemeine  Aufregung  hervor- 
rufen und  sich  schliesslich  als  die  zur  That  gewordenen  Ausgeburten 
der  krankhaften  Denkweise  psychisch  gestörter  Menschen  erweisen, 
seltener  werden. 

Ich  möchte,  bevor  ich  den  Gegenstand  verlasse,  noch  eine  Frage 
berühren,  welche  in  dem  letzten  Jahrzehnt  so  oft  auf  der  Tagesord- 
nung der  Versammlungen  von  Gefängnissbeamten  und  Irrenärzten  ge- 
standen hat.  Wohin  mit  dem  geisteskranken  Gefangenen?  Ich  glaube, 
dass  man  sich  die  Antwort  auf  diese  Frage  ganz  ungemein  durch  die 
difficile  Unterscheidung  zwischen  geisteskranken  Verbrechern  und  ver- 
brecherischen Geisteskranken  erschwert  hat.  So  fundamental,  wie 
z.  ß.  Sander  in  seiner  Vorrede  zu  dem  vorzüglichen,  oft  angezogenen 
Buche  den  Unterschied  zwischen  einem  Verbrecher,  der  geisteskrank 
wird,  und  einem  Irren,  der  eine  strafbare  Handlung  begeht,  hinstellt, 
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ist  der  Unterschied  nun  wahrlich  Dicht;  und  ich  bekenne  mich  gern 
zu  Denen,  denen  ein  solcher  Unterschied  nicht  recht  klar  zu  machen 
ist.  Hat  sich  der  von  mir  hochgeschätzte  Autor  an  dieser  Stelle  ver- 
schrieben? Seine  und  meine  Darstellungen  gehen  auf  den  Nachweis 
hinaus,  dass  die  Beziehungen  zwischen  Geisteskrankheiten  und  Ge- 
setzesübertretungen die  innigsten  sind,  und  dass  zwischen  beiden  die 
fliessendsten  Uebergänge  bestehen.  Ist  es  denn  ein  so  fundamentaler 
Gegensatz,  ob  der  zur  Geisteskrankheit  hochgradig  Disponirte,  der 
leicht  schwachsinnige  Epileptische,  oder  der  originär  Verruckte  in 
seiner  Haltlosigkeit  ein  Verbrechen  begeht,  als  scheinbar  Geistes- 
gesunder eingesteckt  wird  und  nun  im  Gefängniss  in  Folge  eines 
acuten  depressiven  oder  manischen  Intervalls  als  geisteskranker  Ver 
brecher  in  der  Liste  steht,  oder  ob  dasselbe  Individuum  eine  solche 
acute  Phase  seiner  chronischen  Krankheit  ausserhalb  der  An- 
stalt durchmacht,  in  dieser  Zeit  ein  Verbrechen  begeht  und  nun  als 
verbrecherischer  Geisteskranker  gilt,  der  milder  angesehen  werden 
soll?  Wo  bleibt  bei  solcher  Differenzirung  das  psychiatrische  Fun- 
dament? 

Es  ist  begreiflich,  dass  einerseits  das  Bestreben  dem  Geistes- 
kranken die  mitleidige  Theilnahme  nicht  zu  schmälern  und  anderer- 
seits, die  Scheu,  als  Anwalt  verabscheuter,  wenn  auch  geisteskranker 
Verbrecher  zu  erscheinen,  solchen  doch  mehr  für  das  Laienpublikum 
berechneten  Schlagwörtern  lange  Zeit  Halt  gewähren  können.  Aber 
man  bedenke  doch  nur,  dass  mit  dem  Aufheben  des  Unterschieds 
zwischen  verbrecherischen  Geisteskranken  und  geisteskranken  Ver- 
brechern Letztere  noch  lange  nicht  wieder  moralisch  rehabilitirt  wer- 
den. Dies  ist  erst  geschehen,  wenn  im  Einzelfall  der  Nachweis  ge- 
führt werden  kann,  dass  bei  dem  Verbrecher  zur  Zeit  der  Tbat  schon 
jede  Willensfreiheit  durch  seine  Geistesbeschaffenheit  ausgeschlossen 
war.  Der  Nachweis,  dass  der  Verbrecher  zur  Zeit  der  That  oder 
vorher  schon  geisteskrank  war  oder  gar  nur  die  Thatsache,  dass  wir 
es  mit  einem  originär  belasteten  Menschen  zu  thun  haben,  bedingt 
durchaus  noch  keine  Unzurechnungsfähigkeit  zur  Zeit  der  That.  Man 
muss  nur  nicht  immer  Geisteskrankheit  und  Unzurechnungsfähigkeit 
zusammenwerfen.  Wie  es  z.  B.  Phthisiker  und  viele  andere  chonische 
Kranke  giebt,  welche  lange  Jahre  während  ihrer  Krankheit  ihre  ge- 
wohnte Arbeit  verrichten  können,  so  giebt  es  eine  grosse  Zahl  chro- 
nisch Geisteskranker,  welche  noch  die,  wenn  auch  manchmal  be- 
schränkte Fähigkeit  besitzen,  Beschaffenheit,  Verhältnisse  und  Folgen 
einzelner  Handlungen  abzuwägen,    und   die  durch   ihre  Krankheit  in 


652  Adolf  Kühn, 

keiner  Weise  behindert  sind,  sich  auf  Grund  geistesfreier  Erwägungen 
für  Aasführung  oder  Unterlassung  einer  That  zu  entscheiden. 

Bei  solcher  Auffassung  ist  doch  die  Antwort  auf  die  oben  citirte 
Frage  eine  höchst  einfache.  Geisteskranke  Gefangene,  mögen  sie  nun 
aus  Gorrectionsanstalten ,  Gefängnissen  oder  Zuchthäusern  stammen, 
können  nur  «mit  Rücksicht  auf  die  Form  ihrer  Geisteskrankheit,  ge- 
rade wie  alle  freien  Geisteskranken,  untergebracht  werden.  Der  Ein- 
wand, dass  durch  solche  Elemente  Störungen  in  den  Irrenanstalten 
verursacht  werden,  ist  ja  genugsam  durch  erfahrene  Anstaltsärzte 
widerlegt  und  ich  kann  aus  meiner  Thätigkeit  als  Strafanstaltsarzt 
und  Irrenarzt  nur  bestätigen,  dass  zwischen  geisteskrank  gewordenen 
Gefangenen  kein  grösserer  Procentsatz  gefährlicher  und  störender 
Formen  zu  beobachten  ist,  als  zwischen  den  unbescholtenen  Gei- 
steskranken. Ueberdies  bietet  ja  jede  öffentliche  Irrenanstalt  genü- 
gend Raum  und  Gelegenheit,  Elemente,  welche  man  von  der  Ge- 
sammtmasse  isoliren  will,  in  besondere  abgetrennte  Gruppen  zusam- 
men zu  legen. 

Länger  als  ein  Jahrzehnt  habe  ich  die  Frage,  wie  geisteskranke 
Corrigenden  unterzubringen  sind,  in  der  Weise  practisch  gelöst,  dass 
ich  mir  in  dem  Anstaltslazareth  eine  mit  dem  Nothwendigen  ausge- 
rüstete klinische  Station  für  Geisteskranke  schuf  und  auf  dieser  Ab- 
theilung alle  acuten  Stürme  chronischer  oder  frischer  Psychosen  ab- 
laufen Hess.  Unruhige  und  gemeingefärliche  Kranke  wurden  dann 
später  in  Irrenpflegeanstalten  abgegeben,  ruhige,  unschuldige,  aber 
unzurechnungsfähige  Kranke  der  Heimathsbehörde  oder  dem  Land- 
armenverbande  zur  Fürsorge  überwiesen. 

Ich  habe  dann  später  Gelegenheit  gehabt,  die  früheren  Corrigen- 
den in  den  Irrenanstalten  unserer  Provinz  zu  beobachten  und  nie 
gesehen,  dass  die  früheren  Sträflinge  irgendwie  besonders  bemerklich 
geworden  waren. 

Solche  Erfahrungen  haben  mich  zu  der  Ueberzengung  geführt, 
dass  wir  besondere  Asyle  für  geisteskranke  Sträflinge  gewiss  nicht 
bedürfen.  Ich  habe  früher  andere  Anschauungen  gehabt  und  solche 
gelegentlich  vertreten.  Die  Beispiele  des  Auslandes  waren  damals 
für  mich  bestimmend.  Heute  weiss  ich,  dass  es  keinen  fundamen- 
talen Unterschied  zwischen  Psychosen  Gefangener  und  unbescholtener 
Menschen  giebt,  und  dass  es  oft  nur  äussere  Zufälligkeiten  sind,  welche 
den  Kranken  zu  einem  verbrecherischen  Geisteskranken  oder  zu  einem 
geisteskranken  Verbrecher  haben  werden  lassen. 

Mit  diesem  Satze  sind  wir  aber  noch  weit  von  jenen  Verirrungen 
entfernt,  welche  Geisteskrankheit  und  Verbrechen  identificiren  wollen, 
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und  welche  in  Gefängnissen  nur  Bewahranstalten  psychisch  abnormer 
Menschen  sehen  möchten. 

Die  grosse  Masse  der  Verbrecher  und  besonders  jene  Kaste  der 
Elgenthumsverbrecher,  weiche  bekanntlich  oft  hoch  begabte  Menschen 
zu  den  Ihrigen  zählt,  wird  von  unseren  Ausföhrungen  nicht  berührt. 
Wir  haben  nur  jene  Fälle  im  Au'ge,  in  denen  Irresein  ulM  Gesetzes- 
übertretung aus  einer  krankhaften  Anlage  stammen  und  wollen  von 
diesen  unserem  Vorschlag  gemäss  auch  nur  diejenigen  ausgeschaltet 
wissen,  deren  Unzurechnungsfähigkeit  unzweifelhaft  nachzuweisen  ist. 
Für  alle  anderen  Gesetzesübertreter  braucht  man  gewiss  dem  Straf- 
vollzug den  abschreckenden  Charakter  nicht  zu  nehmen. 


XXVI. 

Beiträge  zur  Henntiiiss  des  Faserverlanfes  im  Pes 

pedDiicnll  sowie  aber  die  cortiealen  Beziehaugeii 

des  Corpus  geniculatum  interuum. 

Von 

Dr.  Theodor  Zacher, 

Dirigirendeiu  Arxte  der  v.  Ehren  wall*  scheu  Anstalt  fQr  Ndrven-  und  Geinüthakranke 
(fr&her  II.  Ant  in  Stephansfeld.) 


Im  Anschlüsse  und  gewissermassen  als  Ergänzung  meiner  früheren 
Untersuchungen  *)  über  secundäre  Degenerationen  im  Grosshirnschen- 
kelfuss  möchte  ich  heute  nachfolgende  Arbeit  der  Oeffentlichkeit  über- 
geben. Sie  enthält  die  Untersuchungen  von  vier  Fällen  mehr  oder 
weniger  ausgedehnter  Erweichungen  im  Gehirne,  welche  sämmtlich 
secundäre  Degenerationen  im  Grosshirnschenkelfuss  und  zwar  an  ver- 
schiedeneu Stellen  desselben  hervorgerufen  hatten  und  die  hierdurch 
Gelegenheit  geben,  die  in  manchen  Punkten  noch  dunklen  und  um- 
strittenen Fragen  über  die  Lage  und  Dignität  der  einzelnen  hier  ver- 
laufenden Faserbündel  aufzuklären.  Ausserdem  aber  bieten  die  Fälle  ' 
auch  noch  dadurch  ein  Interesse,  dass  sich  in  allen  neben  sonstigen 
secundären  Degenerationen  degenerative  Veränderungen  im  Corpus 
geniculatum  internum  vorfanden,  welche  gleichfalls  im  Anschlüsse  und 
in  Folge  Zerstörung  bestimmter  Hirnbezirke  aufgetreten  waren. 

1.  Ueol>aolitiiii^. 

Bey,  Heiorich,  lediger  AckerkDecht,   60  Jahre  alt;  aufgenommen  am 
2.  April  1887,  gestorben  am  1.  August  1888. 


*)  Dieses  Arohiv  Bd.  XIX.  Heft  3. 
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Anamnestisoh  wurde  bekannt,  dass  Patient  frähor  sehr  viel  trank,  im 
Spätherbste  1886  einen  Schlaganfall  erlitt  und  da  er  hierdurch  arbeilsunfabig 
wurde,  sich  bettelnd  herumtrieb  und  in  Folge  dessen  mit  der  Polizei  in  Con- 
flict  kam.  Da  er  im  Gefängnisse  durch  sein  Verhalten  Verdacht  auf  Geistes- 
störung erregte,  wurde  er  nach  Stephansfeld  gebracht,  wo  er  bei  seiner  Auf- 
nahme folgenden  Status  darbot. 

Kleines,  ziemlich  gut  genährtes  Individuum,  das  keinen  auffälligen 
Schädelbau  darbietet.  Pupillen  sehr  enge,  aber  gleich,  zeigen  deutliche  Licht- 
reaction.  Der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer,  die  Zunge  weicht  beim  Vor- 
strecken etwas  nach  rechts  ab.  Kein  Tremor  derselben.  Beim  Gehen  hebt 
Patient  die  Fasse  kaum  vom  Boden  und  schleppt  er  dabei  das  rechte  Bein 
etwas  nach,  doch  ist  im  Uebrigen  der  Gang  sicher.  Er  benutzt  beide  Arme, 
doch  scheint  es,  als  ob  er  den  linken  mit  Vorliebe  gebrauche;  dabei  sind  alle 
Bewegungen  der  oberen  Extremitäten  etwas  unbeholfen  und  plump.  Störungen 
der  Sensibilität  sind  nicht  vorhanden.  Ausserdem  ßlllt  bei  dem  Patienten 
sofort  eine  Störung  der  Sprache  auf,  welche  einerseits  das  Sprach  vermögen, 
andererseits  das  Verständniss  für  das  gesprochene  Wort  betrifft.  Soweit  sich 
dies  bei  dem  anscheinend  wenig  intelligenten  Patienten  feststellen  lä^st.  han- 
delt es  sich  einmal  um  eine  Paraphasie,  indem  der  Kranke  beim  Sprechen 
vielfach  neugebildete,  unverständliche  Worte  vorbringt  und  auch  eine  Reihe 
vorgehaltener  Gegenstände  mit  solchen  neugebildeten  Ausdrucken  belegt, 
trotzdem  er  dieselben  offenbar  als  solche  richtig  erkennt  and  ihre  Benutzung 
anzudeuten  vermag.  Andererseits  versteht  er  aber  auch  eine  Reibe  von  Worten 
und  Fragen,  die  man  an  ihn  richtet,  absolut  nicht,  giebt  ganz  verkehrte  Ant- 
worten und  vollführt  von  ihm  Verlangtes  nicht,  während  er  einzelne  andere 
Fragen  richtig  versteht  und  beantwortet  und  Geheissenes  auch  richtig  aus- 
führt. Störungen  beim  Lesen  und  Schreiben  lagen  nicht  vor.  da  Patient  weder 
lesen  noch  solireiben  gelernt  hatte.  Im  Uebrigen  machte  er  nicht  den  Eindruck 
eines  stark  verwirrten  Menschen;  aaf  der  Abtheiiung  orientirte  er  sich  bald, 
war,  so  lange  man  sich  mit  ihm  beschäftigte,  aufmerksam  und  gab  sich  sicht- 
liche Mühe,  sich  verständlich  zu  machen  was  ihm  im  gelungenen  Falle  stets 
viel  Freude  machte.  Dabei  war  er  zumeist  kindlich  heiterer  Stimmung,  die 
sich  bei  Verabreichung  eines  Glas  Weins  oder  einer  Gigarre  in  stürmischen 
Heiterkeitsbezeugungen  Luft  machte. 

In  den  nächsten  Monaten  bot  der  Kranke  keine  Veränderungen  dar;  er 
blieb  zumeist  heiter  und  vergongt,  war  bei  der  Visite  sehr  redselig,  wobei  er 
die  durch  die  Sprechstöruog  bedingten  Mängel  durch  lebhaftes  Mienenspiel 
auszugleichen  suchte.  Die  rechtseitige  Parese  besserte  sich  allmälig,  so  dass 
das  Scbleppeu  des  rechten  Beines  verloren  ging. 

Im  Juli  stellte  sich  vorübergehend  eine  Erregung  ein;  er  schimpfte  und 
schrie  sehr  viel,  verweigerte  die  Nahrung  und  drängte  nach  Hause. 

10.  December.  Leichter  apoplecti former  Anfall.  Patient  ist  ziemlich 
stark  benommen  und  die  rechte  Seite,  einschliesslich  der  unteren  Gesichts- 
hälfte, gelähmt.  Rechte  Pupille  weiter  als  die  linke;  Lichtreaction  schwach; 
rechts  Fehlen  des  reflectorischen  Lidschlusses. 

▲rehW  r.  PtjehUtrl«.   XXII.  8.  H«fl.  42 
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13.  December.  Patient  ist  wieder  klarer;  er  kann  mit  Unterstützung 
gehen,  doch  schleppt  er  das  rechte  Bein  noch  nach;  ebenso  benutet  er  den 
rechten  Arm  nur  wenig.  Rechter  Mundwinkel  steht  tiefer;  die  Zunge  vermag 
er  noch  nicht  vorzustrecken.  Rechte  Pupille  weiter  als  die  linke;  Lichtreac- 
tion  erschwert.  Anscheinend  besteht  eine  Sehstörung,  indem  Patient  im 
rechten  Gesichtsfelde  beiderseits  nichts  zu  sehen  scheint,  doch  sind  vorerst 
genauere  Prüfungen  noch  nicht  möglich.  Daneben  zeigt  er  eine  hochgradige 
gemischte  Sprachstörung,  da  er  einmal  kein  Wort  zu  verstehen  scheint,  an- 
dererseits nur  einzelne  vorgehaltene  Gegenstände  richtig  bezeichnen  kann, 
trotzdem  er  die  Gegenstände  als  solche  richtig  erkennt.  Ausserdem  bringt' 
er  auch  spontan,  trotzdem  man  offenbar  sieht,  dass  er  sprechen  will,  nur 
einzelne  Worte,  wie  „Brod**,  „Cigarre**,  hervor. 

Im  Laufe  der  nächsten  Zeit  bildete  sich  die  rechtsseitige  Parese  fast 
vollständig  zarüok,  doch  blieb  ein  Tieferstehen  des  rechten  Mundwinkels, 
sowie  eine  gewisse  Ungeschicklichkeit  des  rechten  Armes  zurück.  Die  Sprach- 
störung besserte  sich  insofern,  als  Patient  sich  wieder  über  alltägliche  Dinge 
verständlich  machen  konnte,  wobei  er  allerdings  oft  neugebildete  Worte  vor- 
brachte oder  aber  bei  richtigen  Worten  verkehrte  Buchstaben  resp.  Silben 
anwendete,  doch  war  sein  Sprachschatz  entschieden  kleiner  als  vor  dem  An- 
falle. Desgleichen  schien  es,  als  ob  er  von  vorgehaltenen  Gegenständen  keinen 
mehr  richtig  bezeichnen  könne,  trotzdem  er  sie  als  solche  richtig  erkannte 
und  verstand  er  Gesprochenes  anscheinend  gleichfalls  viel  schlechter  als  vor- 
her. Doch  machten  sich  hierbei  ziemlich  grosse  Schwankungen  an  den  ein- 
zelnen Tagen  bemerkbar.  Die  Papillendifferenz  bildete  sich  zurück,  Licbt- 
reaotion  wurde  wieder  prompt.  Dagegen  blieb  die  Sehstörung  bestehen  und 
liess  sich  nunmehr  mit  ziemlicher  Sicherheit  nachweisen,  dass  es  sich  um  eine 
rechtsseitige  Hemianopsie  handle.  Im  Uebrigen  bot  er  wieder  das  frühere 
freundliche,  geweckte,  kindlich  heitere  Wesen  dar. 

23.  Juli.  Patient  sinkt  heute  Morgen  ganz  plötzlich  nach  der  rechten 
Seite  hin  um.  Ins  Bett  verbracht,  ist  er  vollständig  bewusstlos  und  spielen 
sich  im  rechten  Arm  und  Beine  allerhand  zwecklose  Bewegungen  ab>  während 
der  Kopf  und  die  Augen  nach  rechts  gedreht  sind.  Im  Laufe  des  Tages  treten 
auf  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  Zuckungen  auf. 

24.  Juli.  Pat.  ist  immer  noch  bewusstlos;  von  Zeitzu  Zeit  Zuckungen 
im  rechten  Facialisgebiete,  im  r.  Arm  und  Bein.  Der  rechte  Arm  wird  dabei 
zumeist  in  Contracturstellung  gehalten,  das  Bein  nicht,  doch  sind  auch  hier 
passive  Bewegungen  erschwert.  Der  Kopf  wird  hente  beständig  nach  links 
gehalten,  desgleichen  die  Augen;  lelztere  vollführen  Nystagmusbewegungen 
von  links  bis  zur  Mittellinie.  Die  linken  Extremitäten  sind  gelähmt,  ob  die 
unteren  Aeste  des  linken  Facialis  auch  gelähmt  sind,  lässt  sich  nicht  sicher 
feststellen.  Sebnenreflexe  beiderseits  gesteigert,  rechts  jedoch  mehr.  Gre- 
masterreflez  fehlt  links.  Mechanische  Muskelerregbarkeit,  speciell  in  beiden 
Pectorales  gesteigert.    Temperatur  nicht  gesteigert. 

25.  Juli.  Im  grossen  Ganzen  derselbe  Zustand.  Auf  der  rechten  Seite 
hente  weniger  Zuckungen  als  allerhand  Bewegungen ,  die  den  Charakter  des 
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Gewollten,  des  Zweckmässigen  an  sich  tragen.  Im  linken  Arme,  der  noch  ge- 
lähmt ist,  bei  passiven  Bewegungen  massiger  )^iderstand.  Papillen  beide 
gleich,  schwache  Lichtreaction.    Temperatur  36,6. 

29.  Juli.  Die  vollständige  Bewasstlosigkeit  hält  in  gleicher  Stärke  an ; 
desgleichen  bestehen  im  grossen  Ganzen  noch  dieselben  Störungen;  doch 
wechseln  die  motorischen  Reizerscheinungen  auf  der  rechten  Seite  in  ihrer 
Form.    Kopf  und  Augenstellung  noch  nach  links.. 

Temperatur  eher  subnormal  36,3 — 36,6. 

Patient  wird  mit  der  Schlundsonde  ernährt. 

1.  August.  Nachdem  sich  gestern  auch  eine  vollständige  Lähmung  der 
rechten  Seite  eingestellt  hatte,  trat  heute  Nachmittag  der  Tod  ein. 

Section  (10  Stunden  post  mortem). 

Schädeldach  ziemlich  schwer,  symmetrisch;  Diploe  steilenweise  sehr 
reichlich,  speciell  an  den  Scheitelbeinen.  Dura  mater  isi  über  die  ganze  Con- 
veiität  mit  der  Innenfläche  des  Schädels  vorwachsen  und  lässt  sich  nur  mit 
Muhe  loslösen.  In  der  rechten  mittleren  Schädelgrabe  und  von  da  aufwärts  bis 
etwa  zur  Mitte  der  Scheitelgrabe  hinaufreichend  zeigt  die  Dura  eine  bräun- 
liche Verfärbung.  Im  Sinns  longitud.  flassiges  dunkies  Blut.  Die  Pia  maier 
ist  ziemlich  blutreich  und  zeigt  sich  über  die  ganze  Oonvexität  hm  rauchig, 
stellenweise  weisslich  getrübt  and  massig  verdickt.  Am  stärksten  sind  diese 
Veränderungen  über  dem  Vorderhirn  sowie  längs  der  MedinnspHlte  ausge- 
sprochen. Die  linke  Hemisphäre  erscheint  in  ihrer  hinteren  Hälfte  kleiner  und 
schmäler  als  die  rechte  und  ist  hier  die  Oberfläche  des  Gehirns  ensprechend 
dem  unteren  Scheitelläppchen  sowie  dem  Uebergangstheile  in  den  Schläfen- 
lappen erheblich  eingesunken.  Die  Pia  ist  über  dieser  eingesunkenen  P.-irtie 
ganz  erheblich  verdickt  und  überzieht  als  schlaffe  faltige  Ducke  die  hier  offen 
bar  erweichte  Gehirnmasse.  In  gleicherweise  ist  auch  an  der  medialen  Piärhe 
der  linke  Occipitallappen  eingesunken  und  erweicht  Die  Gefässe  an  der  Basis 
zeigen  in  massigem  Grade  atheromatöse  Veränderungen  In  der  rechten 
Arteria  fossae  Sylvii  findet  sich  dicht  vor  der  Abgangsstelle  des  ersien  Astes 
ein  fester  Thrombus,  der  das  Lumen  ganz  ausfüllt.  Beim  Versuche  die  Pia 
mater  abzulösen  bleibt  dieselbe  an  der  linken  Hemisphäre  entsprechend  den 
beiden  oben  erwähnten  Brweichungsherden  haften  und  lässt  sich  hier  nur 
anter  Mitnahme  von  erweichter  Hirnmasse  lösen.  Man  erkennt  nun.  dass  das 
ganze  untere  Scheitelläppchen  und  der  hintere  Theil  der  ersten  Schläfenwin- 
dung in  eine  röthlich  gelbe,  schmierige,  fast  flüssige  Masse  verwandelt  ist. 
Dieser  Herd  reicht  nach  vorne  bis  an  die  hintere  Centralwindung  und  ist  die- 
selbe entsprechend  ihrem  zweiten  unteren  Viertel  an  der  hintern,  dem  Schei- 
tellappen zugewandten  Fläche  erweicht  und  verschmälert.  Dergleichen  sind 
die  unteren  Partien  der  Central  Windungen  und  des  unteren  Sclieitellappens, 
welche  das  Operculum  bilden  helfen,  deutlich  verschmälert  und  zeigen  eirte 
etwas  höckerige  Oberfläche.  Der  Erweichungsherd  an  der  medialen  Fläche 
des  Occipitallappcns  ist  erheblich  kleiner  und  beschränkt  sich  fast  ausschliess- 
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lioh  ^af  den  Zwickel,  dabei  nor  ein  wenig  aaf  die  angrenzenden  Occipitalwin- 
dungen  übergreifend. 

Beim  Versuche  die  Pia  von  der  rechten  Hemisphäre  loszutrennen,  bleibt 
dieselbe  über  einem  sehr  grossen  Theile  der  Conrexität  haften  and  lässt  sich 
hier  nur  mit  Losreissung  der  darunter  erweichten  Qehirnoberfläohe  abziehen. 
Nach  Wegnahme  der  Pia  findet  sich  ein  sehr  ausgebreiteter,  anscheinend  noch 
ganz  frischer  Erweiohuogsherd,  der  die  hintere  Hälfte  der  II.,  die  ganze 
III.  Stirn  Windung,  die  untere  Hälfte  beider  Centralwindungen,  den  grössten 
Theil  des  Scheitellappens  sowie  die  beiden  oberen  Schläfen  Windungen  zerstört 
hat.  Es  hängt  dieser  Herd  offenbar  mit  der  oben  erwähnten  Thrombose  der 
Art.  fossae  Sylvii  zusammen. 

pie  Seitenventrikel  sind  beide  erweitert,  speciell  die  Hinterhörner;  das 
Ependym  nicht  granulirt.  Der  linko  Thalamus  opticus  ist  kleiner  und  er- 
scheint speciell  die  Partie  des  Pul?inar  gegenüber  rechts  sehr  deutlich  ver- 
kleinert und  atrophisch.  Die  Vierhügel  lassen  keine  erhebliohe  Unterschiede 
beiderseits  erkennen,  doch  erscheint  der  linke  vordere  Vierhügel  etwas  flacher 
als  der  rechte.  Desgleichen  ist  das  linke  Corpus  genicnlat.  ezternum  etwas 
flacher  als  das  rechte,  während  die  Optici  resp.  Tractus  optici  keinen  Unter- 
schied erkennen  lassen.  An  Frontalschnitten  ergiebt  sich  nun,  dass  der  oben 
erwähnte  Herd  im  linken  Scheitellappen  die  ganze  weisse  Substanz  durchsetzt 
und  bis  an  den  Ventrikel  heranreicht.  Nach  hinten  zu  sendet  er  einen  Aus- 
läufer, der  unter  der  Rinde  hin  im  Marklager  bis  etwa  zur  Mitte  des  Occipi- 
talbirns  hinläuft  und  eine  unregelmässige  Form  zeigt.  Derselbe  steht  jedoch 
nicht  mit  dem  Erweiohungsherde  an  der  medialen  Fläche  in  Verbindung.  Der 
grosse  Erweichungsherd  der  rechten  Hemisphäre  dringt  verschieden  weit  in 
die  Tiefe,  erreicht  jedoch  nirgendwo  die  grossen  Ganglien  resp.  die  innere 
Kapsel. 

Das  Ependym  des  IV.  Ventrikels  gleichfalls  nicht  granulirt.  Ein  Quer- 
schnitt  durch  den  oberen  Vierhügel  gelegt  zeigt,  dass  die  ganze  linke  Hälfte 
kleiner  und  schmäler  ist  als  die  rechte  und  betrifft  diese  Verschmälerung  so- 
wohl den  Fuss  als  die  Haube.  Weitere  Querschnitte  wurden  der  Härtung 
wegen  nicht  angelegt. 

Die  Pia  des  Rückenmarkes  weist  auf  der  hinteren  Fläche  eine  Reihe 
Knorpelplättchen  auf.  Das  Rückenmark  selbst  lässt  ausser  Blässe  und  Weich- 
heit des  Gewebes  nichts  Besonderes  erkennen. 

Nach  der  Erhärtung  des  Gehirns  in  Müller'schor  Flüsssigkeit  liessen 
sich  die  Grenzen  der  Erweichungsherde  in  der  linken  Hemisphäre  —  auf  den 
Erweichnngsherd  in  der  rechten  Hemisphäre,  der  offenbar  ganz  frischer  Natur 
war,  wurde  weiter  keine  Rücksicht  genommen  —  näher  feststellen.  Dabei 
ergab  sich  denn  auf  das  Deutlichste,  dass  der  kleinere,  an  der  medialen  Fläche 
befindliche  Herd  mit  dem  grösseren  nicht  zusammenhing.  Dieser  letztere 
umfasst  das  ganze  untere  Soheitelläppchen  sowie  die  hintere  Hälfte  der  beiden 
oberen  Schläfen  Windungen,  während  das  untere  Drittel  der  hinteren  Central- 
Windung  sowie  die  angrenzenden  Partie  der  oberen  Scheitelwindungen  nur 
zum  Theil,  und  zwar  an  den  dem  unteren  Seh  eitel  läppen  zugewendeten  Partien 
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erweicht  sind.  Im  Bereiche  des  atiteren  Scheitelläppchens  reicht  die  Erwei- 
chnng  bis  an  den  erweiterten  Ventrikel,  von  dem  sie  nur  dnrch  dänne  Schicht 
getrennt  wird.  Mehr  nach  ?orne  zq,  auf  einer  Prontalebene ,  die  durch  das 
mediale  Ende  der  hinteren  Central  wind  ang  gelegt  ist,  reicht  die  Erweichung 
nnr  mehr  wenig  in's  Marklager  hinein ,  während  noch  weiter  nach  vorne,  im 
Bereiche  der  unteren  Partien  der  hinteren  Centralwindung  die  Erweichung 
nnr  die  Rinde  und  die  dicht  darunter  befindlichen  Markpartien  betrifft.  Die 
vorderen  Hälften  der  beiden  SchläfenwinduDgen  erweisen  sich  als  vollständig 
intact,  dagegen  ergiebt  sich,  dass  ein  schmaler  Ausläufer  des  Erweichungs- 
herdes nach  vorne  dringt  und  hier  entsprechend  der  hinteren  Inselregion  die 
zugehörige  weisse  Substanz  und  zum  Theil  auch  noch  die  Vormauer  zerstört 
hat.  Ansserdem  ist  die  letzte  Inselwindung  erweicht.  Bei  näherer  Uersuchung 
lässt  sich  von  dem  Erweichungsherde  aus  nach  vorne  durch  das  an  der  Aussen- 
seito  des  Ventrikels  liegende  Marklager  eine  Degenerationszone  erkennen,  die 
durch  zahlreiche  Körnchenzellen  charakterisirt  ist  und  vorne,  wie  auf  Hori- 
zontalschnitten ersichtlich  wurde,  offenbar  mit  dem  dreieckigen  Markfeide 
Wernicke's  im  Zusammenhang  steht,  das  sich  nach  der  Erhärtung  schon  ma- 
kroskopisch durch  seine  gelbliche  Färbnng  als  pathologisch  verändert  erwies. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Dieselbe  erstreckte  sich  auf  den  Hirnstamm  und  geschah  in  der  Weise, 
dass  er  von  unten  nach  oben  serienweise  in  Schnitte  zerlegt  wurde,  die  in 
Medulla  undPons  möglichst  senkrecht  zur  Axe,  von  da  ab  nach  oben  in  schräg 
horizontalen  Ebenen  angelegt,  theils  nach  Weigert,  theils  mit  Carmin  ge- 
färbt wurden.  Eine  genauere  Durchsicht  dieser  Präparate  ergab  nun  in  den 
verschiedenen  Bahnen  und  grauen  Gebieten  folgende  Veränderungen.  Die 
Py. bahn  zeigt  nirgendwo  Zeichen  einer  Degeneration,  auch  lässt  sich  eine 
deutliche  Verschmälerung  der  linken  gegenüber  rechts  nicht  nachweisen.  Da- 
gegen ist 

der  linke  Pes  pedunculi  gegenüber  dem  rechten  deutlich  kleiner  und 
schmäler.  Es  beruht  dies  vorwiegend  darauf,  dass  der  laterale  Abschnitt  des- 
selben und  zwar  —  bei  Kintheilung  des  Pusses  in  vier  Theile  —  das  äussere 
Viertel  vollständig  degenerirt  ist  und  kaum  noch  eine  intacte  Nervenfaser  auf- 
weist (Pig.  1).  Diese  Degeneration  lässt  sich  als  ein  zusammenhängendes 
Ganze  nach  aufwärts  verfolgen  und  erscheint  auf  einer  schräg  horizontalen 
Ebene,  die  etwa  parallel  dem  Verlaufe  des  Tractus  opticus  angelegt  ist,  als 
hinterster  Abschnitt  der  inneren  Kapsel,  um  in  höher  angelegten  Horizontal- 
ebenen allmälig  zu  verschwinden. 

Wie  sich  an  den  betreffenden  Präparaten  sehr  schön  nachweisen  lässt, 
hängt  dieses  Degenerationsfeld  mit  einem  hier  befindlichen  grösseren  zusam- 
men ,  welches  sich  in  dem  Winkel  zwischen  hinterem  Ende  des  Linsenkems 
und  Pulvinar  befindet  und  dem  dreieckigenMarkfelde  Wer  nicke  *s  entspricht. 
Aus  diesem  grösseren  Degenerationsfelde,  das  durch  zahlreiche  Körncbenzellen 
ausgezeichnet  ist,  lassen  sich  nun  weitere  Degenerationszüge  in  den  linken 
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Thalam.  optio.  und  zwar  speciell  in  das  Palrinar  verfolgen.  Das  letztere 
ist,  wie  schon  oben  bemerkt,  deutlich  atrophisch.  In  den  tieferen  Schichten 
desselben  bemerkt  man  fast  keine  Nervenfasern  mehr;  dagegen  findet  sich 
hier  eine  reichliche  Giiawncherang,  die  sich  stellenweise  als  derbes,  welliges 

Fig.  1. 


Qaenehnltt  dareh  den  Pedanenlus  Aber  dem  Pons.    RK.  rother  Keni.    D.  Degeneration. 
Soh.  Schleife.    NO.  Nerrns  ocnlomotorins. 

Bindegewebe  darstellt  nnd  in  breiten  Zügen  das  Pnlvinar  quer  durchsetzt. 
Dagegen  lassen  sich  in  der  oberen  Deckschicht  noch  ziemlich  viel  markhaltige 
Nervenfasern  nachweisen,  die  als  directe  Fortsetzung  des  Tractus  opticus  viel- 
fach zu  erkennen  sind.  Die  Ganglienzellen  fehlen  in  den  caudalen  Partien 
des  Pulvinar  fast  gänzlich,  dafür  finden  sich  Körnchenzellen  und  ziemlich  zahl- 
reiche und  zeliige  Elemente  sowie  Spinnenzellen. 

Das  rechte  Pulvinar  erweist  sich  als  unverändert. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  externum  ist  fast  vollständig  von 
Körnchenzellen  durchsetzt  und  lässt  eine  anscheinend  hyaline  Degeneration 
eines  Theiles  seiner  Ganglienzellen  und  zwar  der  lateralen  Gruppe  erkennen. 
Daneben  findet  sich  Wucherung  der  Gliasabstacz,  Verdickung  der  Geßsswan- 
dungen,  während  die  einstrahlenden  Fasern  des  Tractus  ein  normales  Aus- 
sehen zeigen. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  lässt  seine  umscheidende 
Hülle  von  Nervenfasern  als  intact  erkennen;  desgleichen  bemerkt  man  noch  eine 
grössere  Anzahl,  offenbar  vom  Tractus  herstammende  normal  aussehende  Ner- 
venfasern, welche  dasselbe  durchziehen.  Dagegen  sind  die  Ganglienzellen 
theiis  geschwunden,  theis  in  ähnlicher  Weise  wie  im  Corpus  genic.  externum 
verändert  und  finden  sich  dafür  zahlreiche  Körnchenzellen  vor.  Desgleichen 
fehlen  die  feinen  Nervenfasernetze,  welche  die  Zellen  umspinnen.  Auf  Quer- 
schnitten durch  die  vordere  Vierhngelgegend  und  noch  etwas  weiter  abwärts 
findet  sich  dann  ein  schmales  Degenerationsfeld,  welches  dorsal  vom  Fusse  an 
der  lateralen  Seite  des  Querschnittes  liegt  und  dem  linken  unteren  Vierhügel- 
arme entspricht.  Die  Nervenfasern  zeigen  zum  Theil  Zerfall  der  Markscheide, 
zum  Theil  sind  sie  sehr  zart  und  finden  sich  hier  ausserdem  ziemlich  zahl- 
reiche Körncbenzellen  (Fig.  1  q.  p.). 

Die  vorderen  Vierhügel  lassen  makroskopisch  keinen  deutlichen  Un- 
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tersobied  erkennen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersachnng  fällt  anf,  dass  die 
oberfläohliche  Deckschicht  von  Neryen fasern  links  nur  wenig  feine  Fasern 
aufweist,  und  dass  sich  diese  Schicht  an  Carminpräparaten  stärker  roth  färbt 
als  rechts,  was  wahrscheinlich  durch  die  anscheinend  stärkere  Spinnenzellen- 
und  Gliawncbening  bedingt  sein  sein  dürfte. 

Die  Schleifen  schiebt  ist  überall  schön  entwickelt  and  lassen  sich 
insbesondere  anf  beiden  Seiten  keine  anflßUigen  Unterschiede  erkennen. 

Aach  im  Bereiche  der  Haube  finden  sich  keine  aasgesprochenen  dege- 
nerativen  Veränderungen,  trotzdem  die  linke  entschieden  schmäler  als  die 
rechte  ist. 

Desgleichen  erweist  sich  die  Sabstantia  nigra  beiderseits  schön  ent- 
wickelt. 

Von  der  Mitte  des  Pons  ab  lassen  sich  Qrössenanterschiede  zwischen  den 
beiden  Hälften  nicht  mehr  nachweisen  und  finden  sich  weder  hier,  noch  in 
tieferen  Schichten  resp.  im  Rückenmark  irgend  welche  degenerative  Verän- 
deningen. 

0.  lJeol>aolitii]iflr. 

Fläsch  Lorenz,  73  Jahre  alt,  ledig;  aufgenommen  am  6.  April  1888, 
gestorben  am  5.  Januar  1890. 

Der  Kranke,  der  sich  in  einem  Spitale  Strassburgs  seit  längerer  Zeit  als 
Ffründner  befand,  wurde  Anfang  Februar  1888  von  einem  apoplectischen 
Anfalle  befallen. '  Die  Sprache  war  darnach  sehr  erschwert,  besserte  sich  aber 
bald  darnach;  ob  Lähmungen  vorhanden  gewesen  waren,  blieb  ungewiss. 
Etwa  14  Tage  nachher  wurde  er  ängstlich,  unruhig,  schrie  oft  laut  auf  und 
zerstörte  in  seinen  Erregungszuständen  Mobiliar.  In  Folge  dessen  kam  er  in 
die  Irrenklinik  nach  Strassburg,  von  wo  er  nach  Stephansfeld  transferirt  wurde. 
Bei  der  Aufnahme  bot  er  folgenden  Status  dar:  Ziemlich  gut  genährtes,  aber 
ziemlich  schwaches  und  hinfälliges  Individuum,  dessen  Schädel  etc.  keine 
auflßUige  Gonfiguration  darbietet.  Pupillen  gleich,  aber  sehr  enge;  Reaction 
prompt.  Der  rechte  Mundwinkel  etwas  tiefer  stehend.  Zunge  liegt  gerade  im 
Munde  und  wird  gerade  vorgestreckt.  Der  Qang  ist  unbeholfen  bei  vornüber 
gebeugter  Haltung,  und  kraftlos;  es  besteht  jedoch  keine  Lähmung.  In  der 
Ruhe  treten  an  den  einzelnen  Fingern  und  im  Gesichte  vereinzelte  fibrilläre 
Zuckungen  auf;  bei  Bewegungen  der  Hände  deutlicher  Tremor.  Pateliarreflexe 
beiderseits  deutlich.  Schmerzempfindung  nicht  herabgesetzt.  Patient  hört 
ganz  gut,  versteht  auch  anscheinend  das  Meiste  von  dem,  was  man  zu  ihm 
spricht  und  kommt  Aufforderungen  nach.  Dabei  tritt  das  Symptom  dos 
Haftenbleibens  einer  Vorstellung,  einer  Aufforderung  sehr  deutlich  hervor.  Das 
Sprach  vermögen  ist  erhalten;  Patient  spricht  spontan  ziemlich  deutlich  und 
verständlich  und  vermag  auch  Vorgesagtes  richtig  nachzusprechen.  Dagegen 
bringt  er  einmal  beim  Sprechen  allerhand  selbstgebiidete  Worte  vor,  die  öfter 
einen  Anklang  an  die  richtigen  zeigen,  sodann  aber  vermag  er  fast  keinen 
vorgehaltenen  Gegenstand  richtig  zu  bezeichnen,  trotzdem  er  durch  Andeu- 
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toDgen  anzugeben  weiss,  dass  er  die  betreffenden  Gegenstande  als  solche 
richtig  erkennt.  Lese-  and  Schrei bübangen  fährten  trotz  mehrfacher  Versuche 
zu  keinem  Resultate,  da  der  Kranke  stets  behauptete,  er  könne  dazu  nicht 
mehr  sehen.  Im  Uebrigen  machte  er  auch  einen  geistig  geschwächten  Ein- 
druck und  wurde  er,  sowie  man  sich  karze  Zeit  mit  ihm  abgegeben  hatte, 
rasch  müde  und  unaufmerksam.  Doch  war  er  keineswegs  verwirrt,  sondern 
wusste  sich,  sowie  es  gelang,  seine  Aufmerksamkeit  rege  zu  halten,  ganz  gut 
über  einfache  Dinge  zu  verständigen.  Desgleichen  zeigte  er  sich  bald  über 
seine  Umgebung  gut  orientirt,  erkannte  den  Arzt,  die  Wärter  etc.  und  war 
diesen  gegenüber  meist  sehr  freundlich. 

In  der  nächsten  Zeit  blieb  der  Zustand  des  Patienten  unverändert  be- 
stehen. Er  zeigte  ein  ruhiges,  harmloses,  zumeist  apathisches  Verhalten,  konnte 
stundenlang  regungslos  auf  demselben  Flecke  sitzen,  hielt  sich  aber  sonst 
änsserlioh  geordnet  und  blieb  auch  reinlich.  Die  Sprachstörung  zeigte  gele- 
legentliob  sehr  deutliche  Schwankungen,  wobei  sich  auch  die  Fähigkeit,  Ge- 
sprochenes zu  verstehen,  an  einzelnen  Tagen  schlechter  als  an  anderen  erwies. 

25.  September.  Pat.  wird  heute  früh  bei  der  Visite  ziemlich  benommen 
angetroffen  und  kann  er  sich  nur  sehr  unsicher  und  kraftlos  fortbewegen.  Die 
rechte  Seite  scheint  etwas  paretisch  zu  sein  und  fehlt  hier  der  Cremaster- 
reflex. Desgleichen  Patellarrefloz  rechts  schwächer  als  links.  Patient  versteht 
anscheinend  gar  nichts  und  bringt  spontan  nur  einzelne,  ganz  unverständliche 
Worte  vor.  Die  linke  Pupille  ist  etwas  weiter  als  die  rechte;  Lichtreaction 
sehr  träge ;  auf  dem  rechten  Auge  fehlt  der  reflectorische  Lidsohluss. 

27.  September.  Heute  etwas  freier;  Gang  besser  und  sicherer.  Rechts- 
seitige Parese  weniger  deutlieh.  Reflectori scher  Lidreflez  fehlt  auch  heute 
noch  rechts  und  scheint  es.  als  ob  Patient  im  rechten  Gesichtsfelde  beider 
Augen  nichts  sähe.  Genaue  Prüfungen  bei  dem  geistig  schwerfälligen  und 
noch  leicht  benommenen  Patienten  nicht  möglich.  Auch  eine  genauere  Unter- 
suchung der  Sprachstörung  noch  nicht  möglich.  ' 

1.  October.  Heute  psychisch  frei,  doch  fällt  immer  noch  eine  grosse 
geistige  Langsamkeit  und  Sohwerfölligkeit  auf.  Er  versteht  heute  einen  Theil 
dessen,  was  man  zu  ihm  sagt,  richtig  und  kommt  auch  einzelnen  Aufforde- 
rungen richtig  nach;  andere  dagegen  scheint  er  absolut  nicht  zu  verstehen. 
Spontan  vorgebrachte  Worte  sind  zumeist  richtig,  doch  laufen,  sowie  er  in 
etwas  längerer  Folge  spricht,  paraphasische  Wortbildungen  unter.  Desgleichen 
gelingt  es  ihm  meist  nicht  mehr,  dem  Sinne  und  Inhalte  nach  richtige  Satz- 
bildungen vorzubringen ;  er  fängt  meist  z.  B.  auf  Fragestellungen  eine  Ant- 
wort richtig  an,  bringt  aber  dann  allerhand  ungehörige  oder  neugebildete 
Worte  vor  oder  bleibt  stecken  und  fängt  einen  neuen  Satz  an.  Vorgehaltene 
Gegenstände  weiss  er  absolut  nicht  richtig  zu  bezeichnen,  trotzdem  er  sie 
richtig  erkennt.  Vorgesprochene  Worte  vermag  er  zum  Theii  ganz  richtig 
nachzusprechen,  andere  hingegen  scheint  er  absolut  nicht  zu  verstehen.  Lese- 
und  Schreibubungen  lassen  sich  nicht  vornehmen.  Die  rechte  Parese  ist  nicht 
mehr  nachzuweisen,  doch  ist  rechter  Cremasterreflex  noch  deutlich  schwächer 
als  links.    Linke  Papille  noch  etwas  weiter  als  die  rechte,  Lichtreaction  träge. 
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Refleotoriscber  Lidsoblnss  ist  beute  recbts  wieder  vorbanden;  desgleioben 
läss.t  sich  ein  Gesicbtsfelddef ect  beute  niobt  nachweisen. 

In  der  Folge  nehmen  nun  die  geistigen  Functionen  bei  dem  Patienten 
langsam,  aber  stetig  immer  mehr  ab,  doch  liess  sich,  wenn  auch  schwieriger 
und  nicht  mehr  so  deutlich,  die  eben  naher  beschriebene  Art  der  Sprachstö- 
rung auch  später  noch  feststellen.  Der  Kranke  wurde  sehr  hinfallig,  unrein- 
lich und  bekam  sehr  leicht  geschwollene  Füsse,  so  dass  er  später  dauernd  das 
Bett  hüten  musste.  Im  Uebrigen  traten  aber  keine  neuen  Störungen  hinzu; 
insbesondere  fehlten  bis  zum  Tode  motorische  und,  soweit  sich  dies  nach- 
weisen liess,  sensible  Lähmungserscheinungen  und  schien  auch  bis  zum  Ende 
keine  eigentliche  Sehstörudg  aufgetreten  zu  sein.  Nachdem  sich  gegen  Ende 
December  1889  Decubitus  eingestellt  hatte,  starb  er  am  5.  Januar  an  Marasmus. 

Seotion  (14  Stunden  post  mortem). 

Schädeldach  ziemlich  dick  und  schwer,  symmetrisch;  tiefe  Gefässfnrcben, 
wenig  Diploe.  Die  Innenfläche  der  Dura  zeigt  über  die  ganze  Convezität  hin 
einen  mehrschichtigen,  bräunlichen  Belag;  desgleichen  in  den  Scbädelgruben, 
doch  finden  sich  hier  in  den  vorderen  und  mittleren  Schädelgruben  noch  klei- 
nere, frischere  Blutungen  in  der  Neomembran.  Die  Pia  mater  ist  über  die 
Conrezität  hin  schwach  grau  weisslich  gefärbt  und  ödematös,  am  stärksten 
sind  diese  Veränderungen  über  Stirn  und  Centralhirn  ausgesprochen.  Gefässe 
an  der  Basis  stark  geschlängelt  und  durchweg  atheromatös  entartet.  Die 
Windungen  zeigen  normale  Anordnung  und  sind  im  Bereiche  des  Stirnhirns 
etwas  yerscbmälert.  Seitenventrikel  ziemlich  erweitert;  der  linke  enthält 
reichliche  Menge  röthlich  gefärbter  Flüssigkeit.  Ependym  ganz  fein  granulirt. 
Bei  Frontalschnitten  erweist  sich  die  Rinde  im  Bereich  des  Stirnhirns  ver- 
schmälert und  ziemlich  blass.  Bei  einem  Frontalscbnitt,  der  hinter  den 
grossen  Ganglien  durch  die  linke  Hemisphäre  gelegt  wird,  trifft  man  auf 
einen  ziemlich  ausgedehnten  Erweichungsberd,  der  einerseits  bis  nahe  an  die 
Ventrikelwand  herangeht,  andererseits  mit  seinen  zungenförmigen  Ausläufern 
bis  in  die  Marksubstanz  der  ersten  und  zum  Theil  auch  der  zweiten  Schläfen- 
windung hineinreicht,  die  Rinde  dieser  Windungen  jedoch  intact  lässt.  Ein 
anderer  Ausläufer  dringt  in  einer  frontalen  Höhe  von  ungefähr  2  Ctm.  nach 
Tome  zwischen  Linsenkern  und  Insel  und  hat  hier  die  äussere  Capsel,  sowie 
einen  Theil  des  Glaustrums  im  Bereiche  der  zwei  letzten  Inselwindungen  an- 
scheinend zerstört.  Die  Rinde  selbst  scheint  nirgendwo  zerstört  zu  sein,  doch 
ist  der  Uebergangstheil  des  Gyrus  angularis  in  die  ersle  Sohläfehwindung 
etwas  verschmälert  und  die  Oberfläche  desselben  etwas  höckerig.  Bin  weiterer 
Frontalschnitt,  2  Ctm.  hinter  dem  eben  erwähnten  angelegt,  trifft  bereits  das 
hintere  Ende  des  Erweichungsherdes.  In  der  rechten  Hemisphäre  findet  sich 
gleichfalls  ein  etwa  kirschkerngrosser  Erweichungsherd;  derselbe  nimmt  in 
einer  Fronlaiebene,  die  etwa  durch  die  Mitte  des  Tuberculum  anter.  des  Seh- 
hügels  gelegt  ist,  den  Schwanzkern  ein  und  sendet  einen  schmalen  Fortsatz 
quer  durch  die  innere  Capsel  zur  oberen  Spitze  des  Linsenkerns  (Fig.  A.). 
Die  Gebirnsubstanz  ist  im  uebrigen  ziemlich  feucht,  wenig  blutreich  und  lässt 
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speciell  in  den  vorderen  Himpartien  ziemlich  viel  Qefassqaersohnitte  in  der 
weissen  Substanz  erkennen.  Ependym  des  vierten  Ventrikels  grannlirt. 
Kleinhirn,  Pons,  Medulla  and  Rückenmark  bieten  makroskopisch  nichts  Be- 
sonderes. 

Nach  der  Erhärtung  in  Müll  er' scher  Plüssigkeit  Hessen  sich  die  Grenzen 
des  Herdes  genaner  feststellen  ond  ergab  sich  hierbei  auf  den  verschiedenen 
Frontalebenen  eine  Localisation  and  Aasdehnong  desselben,  die  sich  am 
besten  aus  den  folgenden  Abbildungen  erkennen  lässt.   Man  sieht  auf  Fig.  B., 


die  einem  Frontalschnitte  durch  die  Uebergangsstelle  des  Qyrns  angularis  in 
die  erste  Schläfen  Windung  entspricht,  dass  der  Herd  sich  überall  auf  die  weisse 
Marksubstanz  beschränkt.  Nach  innen  zu  reicht  er  an  seiner  oberen  und  un- 
teren Grenze  bis  nahezu  an  die  Ventrikelwand  heran,  lässt  aber  dazwischen 
die  dem  Ventrikel  anliegende  weisse  Substanz  mehr  oder  weniger  intact.  Nach 
aussen  sendet  er  je  einen  zungenförmigen  Fortsatz  in  die  Uebergangs Windung 
zwischen  erster  Schläfenwindung  und  G.  angularis,  sowie  in  den  betreffenden 
Theil  der  zweiten  Schläfenwindung  hinein,  der  das  Windungsmark  zum  Theil 
zerstört  hat,  die  Rinde  aber  unversehrt  lässt.  Der  Schnitt  ist  so  gefallen, 
dass  er  gerade  durch  den  hinteren  Abschnitt  des  Herdes  geht,  so  dass  ein 
1  Gtm.  weiter  nach  hinten  angelegter  Frontalschnitt  nichts  mehr  von  dem 
Herde  erkennen  lässt.  Figur  G.  entspricht  einer  Froutalebene,  die  etwa  2  bis 
3  Gtm.  vor  der  in  Fig.  B.  dargestellten  liegt.  Wie  man  sieht,  ist  der  Herd 
bereits  viel  kleiner  geworden  ond  stellt  einen  relativ  schmalen  Spalt  inner- 
halb der  weissen  Substanz  dar,  der  dicht  an  die  Rinde  der  Inselwindung 
heranreicht,  letztere  aber  intact  lässt  und  der  einen  Ausläufer  in  die  Mark- 
substanz der  ersten  Schläfenwindung  hineinsendet.  Ein  weiterer  Frontal- 
schnitt,  etwa  2  Gtm.  vor  diesem  angelegt,  trifft  das  vordere  Ende  des  Herdes, 
der  hier  nur  einen  schmalen  Spalt  zwischen  Linsenkern  und  Inselwindungen 
darstellt  und  eine  frontale  Höhe  von  etwa  1  [^  Gtm.  hat. 
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Mikroskopische  Untersacbang. 

Eine  Untersacbang  der  linken  Hemisphäre  vor  rolle ndeter  Härtung  auf 
Kömchenzellen  ergab  folgende  Resultate.  Innerhalb  des  normal  ausgehenden 
Markstreifens,  der  sich  allmälig  yerbreiternd  zwischen  Ventrikelwand  und 
dem  vorderen  Ausläafer  des  Erweichungsherdes  lag,  fanden  sich  zahlreiche 
Kömchenzellen  und  zwar  in  den  unteren  Partien  —  frontal  gedacht  —  be- 
deutend mehr  als  in  den  oberen.  Fig.  C.  macht  dies  Verhältniss  durch  die 
Stärke  der  Punctirung  bei  a  deutlich.  An  horizontalen  Schnitten,  die  an  der 
äusseren  Seite  ein  wenig  nach  anten  schräge  verlaufen,  Hess  sich  dann  fest- 
stellen, dass  ein  breiter  Zug  von  Körnchenstellen  sich  von  aussen  nach  innen 
hinzieht,  der  einmal  einen  Ausläufer  zum  hinteren  Ende  der  inneren  Gapsei 


sendet,  andererseits  unter  Einscbluss  .des  Corpus  geniculat.  intern,  in  die 
tieferen  Schichten  des  Polvinar  dringt  and  dasselbe  hier  auf  grössere  Aus- 
dehnung hin  bis  zum  medialen  Rande  durchsetzt,  dabei  aber  die  zonalen 
Partien  freilässt.  Auf  einem  Querschnitt  durch  die  Gegend  der  vorderen 
Vierhögel  finden  sich  einmal  Körnchenzellen  im  lateralen  Abschnitte  des  Pes 
pedonculi,  sodann  in  der  Gegend,  welche  dem  hinteren  Vierhögelarme  ent- 
spricht. In  der  rechten  Hemisphäre  lassen  sich  ron  dem  Herde  abwärts  inner- 
halb der  inneren  Capsel  gleiehfalls  Körncbenzellen  nachweisen  und  zwar  in 
einem  relativ  kleinen  Abschnitte  derselben,  der  im  weiteren  Verlaufe  nach 
abwärts  allmälig  etwas  nach  hinten  rückt  und  sich  schliesslich  im  zweiten 
Viertel  des  Pusses  von  innen  gerechnet  vorfindet. 

Die  genauere  mikroskopische  Untersuchung  des  Uirnstainmes  nach  der 
Erhärtung  ergab  nun  folgende  Resultate. 

Im  linken  Pespedunculi  ist  der  laterale  Abschnitt  degenerirt,  jedoch 
nicht  gleichmässig  in  gleicher  Stärke.  Während  der  am  meisten  nach  aussen 
gelegene  Abschnitt  noch  eine  Anzahl  anscheinend  intacter  Fasern  aufweist, 
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folgt  nach  innen  davon  ein  Segment,  welches  eine  totale  Degeneration  zeigt, 
da  hier  keine  Nervenfaser  mehr  zu  sehen  ist.  Dieses  Segment,  welches  un- 
gefähr die  Gestalt  eines  Dreieckes  hat,  dessen  breitere  Basis  der  ventrale  Rand 
des  Pes  bildet,  erscheint  bei  Weigertfärbung  fast  absolat  farblos,  während 
die  lateralste  Partie  noch  eine  leicht  bläuliche  Färbung  zeigt  (Fig.  2). 

Fig.  2.  Fig.  3. 


Ein  Vergleich  mit  analogen  Schnitten  des  vorigen  Falles  ergiebt  einmal, 
dass  die  degenerirte  Zone  bei  Flesch  etwas  grösser  ist  als  bei  Bey  und  auf 
Querschnitten  ein  wenig  weiter  nach  innen  reicht,  wie  dies  auch  eine  Ver- 
gleichung  der  Fig.  .1  und  2  zeigt;  andererseits,  dass  die  Degeneration  der 
lateralsten  Partien  im  Falle  Bey  stärker  zu  sein  scheint  als  im  Falle  Flesch, 
während  die  intensive  Degeneration  der  mehr  medial  gelegenen  Faserpartien 
im  lateralen  Abschnitte,  wie  sie  im  Falle  Flesch  vorlag,  bei  Bey  sich  nicht 
so  bemerkbar  macht.  Diese  Degeneration  reicht  nach  unten  bis  zur  oberen 
Ponsetage  und  lässt  sich  nach  oben  etwa  bis  zur  Mitte  des  Thalamus  verfol- 
gen, wo  sich,  wie  wir  schon  oben  sahen,  ein  Zusammenbang  mit  dem  Degene- 
rationsfelde im  Stabkranze  nachweisen  lässt. 

Die  linke  Pyramiden  bahn,  sowie  die  medialen  Abschnitte  des  linken 
Pes  pedunculi  zeigen  keine  Spur  einer  Degeneration. 

Im  rechten  Pes  pedunculi  fand  sich  eine  Degenerationszone  mit  fast 
totalem  Schwunde  der  Nervenfasern  in  der  inneren  Hälfte  des  Fusses  und 
zwar,  wenn  wir  den  ganzen  Fuss  in  vier  Viertel  eingetheilt  denken,  innerhalb 
des  zweiten  inneren  Viertels,  dasselbe  nicht  ganz  ausfüllend  (Fig.  3).  Das 
Degenerationsfeld  bat  eine  dreieckige  Qestalt  mit  der  Basis  nach  der  dorsalen 
Seite  gerichtet.  Auf  Horizontalschnitten  lässt  sich  dasselbe  durch  die  innere 
Capsel  nach  oben  bis  zu  dem  kleinen  Erweichungsherde  verfolgen,  der  sich 
vom  Streifenhügel  zum  Linsenkerne  hinzieht.  Sonst  erweist  sich  der  Fuss 
vollständig  frei  von  jeder  Veränderung. 

Das  linke  Pulvinar  lässt  in  seiner  Deckschicht,  speciell  in  den  cau- 
dalen  Abschnitten,  noch  ziemlich  viel  Nervenfasern  erkennen;  dagegen  findet 
sich  in  den  tieferen  Schichten  ein  grosses  Degeuerationsfeld ,  welches  gleich- 
falls mit  dem  Degenerationsbezirk  in  dem  Stabkranz  zusammenhängt.  Lässt 
man  das  Corpus  geniculatum  internum  die  Grenze  bilden  zwischen  Pul- 
vinar  und   Thalamus   opticus,   so   erscheint   das   ganze  Pulrinar   mit  Aas- 
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nähme  der  peripheren  Schicht  degenerirt.  Es  fehlen  hier  fast  alle  Nerven- 
fasern, desgleichen 'findet  sich  kaum  noch  eine  normal  aussehende  Ganglien- 
zelle mehr  vor;  das  ganze  Gewebe  erscheint  wie  im  Zerfall  begriffen  und  fin- 
den sich  neben  zahlreichen  Körnchenzellen,  faseriges  Zwischengewebe,  reich- 
liche randzellige  Elemente  and  Verdickung  der  Gefässwandungen.  In  den 
mehr  caudalen  Partien  sind  die  Veränderungen  weniger  hochgradig  und  be- 
gegnet man  hier  auch  noch  normal  aussehenden  Ganglienzellen. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  ist  in  ähnlicher  Weise 
degenerirt.  Auch  hier  erscheint  Alles  im  Zerfall  begriffen  und  finden  sich 
zahlreiche  Körnchenzellen,  rundzellige  Elemente,  verdickte  Gefässwandungen 
and  fast  keine  normal  aussehende  Ganglienzellen.  Desgleichen  fehlt  das  zarte 
Netz  von  Nervenfasern,  das  die  Ganglienzellen  umspinnt,  fast  vollständig, 
während  die  compacteren  Nervenfaserzüge,  welche  das  Ganglion  durchsetzen, 
erhalten  geblieben  sind.  Desgleichen  sind  auch  die  nervösen  Faserzüge,  welche 
das  Ganglion  umscheiden,  ziemlich  erhalten  und  an  Weigertpräparaten  deut- 
lich zu  sehen. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  exlernum  erweist  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  als  vollständig  intact  und  zeigt  nir- 
gendwo eine  degenerative  Veränderung.  Insbesondere  sind  aach  die 
Ganglienzellen  der  lateralen  Zellengruppen  sehr  schön  entwickelt.  Desgleichen 
lässt  auch  der  linke  Tractus  opticus  nichts  Besonderes  erkennen. 

Leider  Hessen  sich  keine  vollständige  Schnitte  durch  die  vordere  Vier- 
hügelgegend  anlegen,  da  bei  der  Section  ein  schräger  Schnitt  durch  diese 
Gegend  gemacht  worden  war.  Immerhin  aber  Hess  sich  mit  Sicherheit  nach- 
weisen, dass  die  Gegend,  welche  dem  unteren  Vierhügelarm  entspricht,  links 
viel  ärmer  an  Nervenfasern  war,  als  rechts  und  dass  ausserdem  die  vorhan- 
denen Fasern  stellenweise  gegenüber  rechts  sehr  fein  und  zart  waren.  Im 
Zusammenhang  mit  der  weiteren  Thatsache,  dass  sich  hier  bei  der  Untersu- 
chung am  halbgehärteten  Präparate  Körnohenzellen  nachweisen  Hessen,  dür- 
fen wir  wohl  mit  Sicherheit  annehmen,  dass  auch  in  diesem  Falle  sich  eine 
secundäre  Degeneration  im  unteren  Vierhügelarme  vorfand,  wofür 
auch  die  Querschnitte  aus  dem  oberen  Theile  der  unteren  Vierhügelgegend 
sprechen.  Ob  Unterschiede  in  der  Grösse  der  Ganglien  beider  vorderen  Vier- 
hugel  bestanden,  Hess  sich  nicht  feststellen.  Dagegen  erschien  das  linke  Gan- 
gHon  der  unteren  Vierhügel  deutlich  ein  wenig  kleiner  als  das  rechte,  ohne 
jedoch  mikroskopisch  auffällige  Veränderungen  der  Zellen  etc.  erkennen  zu 
lassen.  Desgleichen  Hessen  sich  auch  noch  hier  im  linken  unteren  Vierhügel- 
arm die  oben  j^rwähnten  degenerativen  Veränderungen  nachweisen. 

Wie  im  vorigen  Falle  erwies  sich  auch  hier  die  Schleife,  die  Substantia 
nigra,  der  rothe  Kern  linkerseits  als  ganz  normal;  desgleichen  Hessen  sich 
rechts,  abgesehen  von  der  oben  erwähnten  Degeneration  im  Pes  pedunculi, 
nirgendwo  pathologische  Veränderungen  erkennen. 

Die  beiden  vorstehenden  Fälle,  welche  sich  in  mancher  Beziehang 
sehr  schön  ergänzen,  bieten  sowohl  in  klinischer,  als  auch  in  patho- 
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logisch-anatomischer  Beziehung  mancherlei  BemerkeDSwerthes  dar.  Wenn 
wir  vorerst  auf  die  uns  hier  vorwiegend  intercssirenden  anatomischen 
Befunde  näher  eingehen,  so  liegt  das  Interesse  derselben  darin  be- 
gründet, dass  in  beiden  Fällen  nach  Zerstörung  gewisser  Gehirn- 
abschnitte  in  tiefer  gelegenen  Hirnpartien  secundäre  Veränderungen 
aufgetreten  waren,  welche  einen  innigen  Zusammenhang  und  eine 
directe  anatomische  Verbindung  dieser  Gehirnregionen  unter  einander 
erkennen  lassen.  Resumireu  wir  die  anatomischen  Befunde  in  aller 
Kurze,  so.  fanden  wir  in  dem  Falle  Bey  einen  Erweichungsherd  in 
der  linken  Hemisphäre,  welcher  das  Occipitalhirn  —  wenigstens  in 
seinen  Markstrahlungeu  — ,  den  hinteren  Theil  der  zwei  oberen  Schlä* 
fenwindungen,  das  untere  Scheitelläppchen,  die  unterste  Partie  der 
hinteren  Centralwindung,  die  letzte  Inselwindung,  sowie  einen  grossen 
Theil  des  dazwischen  liegenden  weissen  Marklagers  zerstört  hatte. 
Neben  diesen  Veränderungen  Hessen  sich  nun  in  tiefer  gelegenen 
Hirnabschnitten  Veränderungen  im  lateralen  Abschnitte  des  linken 
Pes  pedunculi,  im  linken  Pulvinar,  Corpus  genicul.  intern,  und  extern., 
in  dem  vorderen  Vierhügel  und  dem  linken  unteren  Vierhügelarm 
nachweisen,  die  offenbar  secundäre  waren  und  in  Folge  der  durch 
die  Erweichung  gesetzten  Zerstörung  gewisser  Gentren  und  Leitungs- 
bahnen zur  Entwickelung  gekommen  waren.  Im  zweiten  Falle  nahm 
der  Erweichungsherd  einen  viel  kleineren  Umfang  ein  und  beschränkte 
sich,  wie  wir  sahen,  ausschliesslich  auf  das  weisse  Marklager,  die 
graue  Hirnrinde  überall  intact  lassend.  Seiner  Lage  nach  mussten 
die  Markstrahlungen  der  ganzen  ersten,  zum  Theil  auch  der  zweiten 
Schläfenwindung,  ein  grosser  Theil  der  Markstrahlungen  aus  dem 
Hinterhauptslappen  und  dem  unteren  Scheitellappen  unterbrochen 
resp.  zerstört  sein;  desgleichen  noch  Faserzüge,  die  von  der  hinteren 
Inselgegend  herrührten.  Auch  hier  fanden  sich  nun  Veränderungen 
in  tiefer  gelegenen  Hirnabschnitten,  die  offenbar  gleichfalls  secun- 
därer  Natur  waren  und  zwar  wiederum  im  lateralen  Abschnitte  des 
linken  Pes  pedunculi,  im  linken  Pulvinar,  im  linken  Corp.  genicul. 
intern,  und  unteren  Vierhügelarm,  während  das  Corp.  genicul.  exter- 
num  sich  hier  vollständig  normal  verhielt. 

Wir  finden  demnach  in  beiden  Fällen  gemeinsam  ei»e  Degenera- 
tion im  Pes  pedunculi  und  zwar  im  lateralen  Abschnitte  desselben. 
Dieselbe  war,  wie  wir  sahen,  im  Falle  Flesch  etwas  grösser  als  im 
Falle  Bey  und  nahm  auf  Querschnitten  etwa  den  vierten  Theil  des 
ganzen  Fusses  ein.  Diese  degenerirte  Zone  liess  sich  auf  schräg- 
horizontalen Schnitten  etwa  bis  zur  Mitte  des  Thalamus  hinauf  ver- 
folgen und    stand,  wie  wir  sahen,    mit  einem  Degenerationsfelde  im 
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„dreieckigen  Markfelde"  (Wem icke)  im  Zusammenhang,  welches 
seinerseits  wiedernm  als  Durchgangsstation  von  degenerirten  Stab- 
kranzfasern  erkannt  wurde,  die  sich  bis  zu  den  Rrweichungsherden 
zurück  verfolgen  Hessen.  Eine  genaue  Unterscheidung  und  Trennung 
dieser  Stabkranzfasern,  welche  direct  zu  dem  lateralen  Abschnitte  des 
Pes  pedunculi  verlaufen,  nach  der  ihnen  zugehörigen  Rindenregion, 
liess  sich  mit  Sicherheit  nicht  feststellen,  da  in  beiden  Fällen  Stab- 
kranzfasern sowohl  vom  Schläfen-  als  auch  vom  Hinterhaupts-  und 
Scheitellappen  unterbrochen  resp.  zerstört  waren  und  diese  Fasern 
nicht  fortwährend  getrennt  von  einander  verlaufen,  sondern  im  „drei- 
eckigen Felde**  zusammenkommen  und  sich  hier  nicht  mehr  differen- 
ziren  lassen.  Ziehen  wir  die  bis  jetzt  bekannt  gewordenen  Beobach- 
tungen von  secundärer  Degeneration  des  lateralen  Bündels  im  Gross- 
hirnschenkel zu  Rathe,  so  finden  wir  darunter  nur  eine  einzige,  die 
in  stricter  Weise  erkennen  lässt,  welche  Stabkranzbündel  in  dem 
lateralen  Abschnitte  ihre  Fortsetzung  finden.  Es  ist  dies  die  erste 
Beobachtung  von  Monakow's,  welche  derselbe  in  seiner  grösseren 
Arbeit  über  die  Beziehungen  der  Sehsphäre  zu  den  infracorticalen 
Centren'*)  mitgetheilt  hat.  Aus  denselben  geht  hervor,  dass  Stab- 
kranzfasern des  Hinterhauptslappens  mit  dem  lateralen  Abschnitte 
des  Pes  pedunculi  in  directer  Verbindung  stehen  und  hier  im  äusser- 
sten  Theile  zum  Pons  hin  verlaufen.  Leider  lässt  sich  aus  der  Mit- 
theilung nicht  ersehen,  welchen  Umfang  dieses  degenerirte  Bündel 
im  lateralen  Abschnitte  des  Grosshirnschenkels  einnahm.  Bech- 
terew^'*) kommt  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  zur  Ansicht,  dass 
die  Fasern  im  lateralen  Abschnitte  mit  dem  Schläfenlappen  und  den 
basalen  Theilen  des  Hinterhauptslappen  zusammenhingen,  doch  geht 
dies  aus  dem  mitgetheilten  Falle  keineswegs  mit  Sicherheit  hervor. 
Auch  die  übrigen  Beobachtungen  von  Monakow  (1.  c),  Winkler 
und  Jelgersma*'*'*)  geben  mit  Sicherheit  keinen  Aufschluss  über  die 
directen  Beziehungen  der  im  lateralen  Abschnitte  verlaufenden  Fasern. 
Desgleichen  dürfte  auch  der  Fall  von  Siolif)  wegen  der  zu  grossen 
Ausdehnung  der  Erweichungen  nicht  beweiskräftig  sein  und  seine 
Ansicht,  dass  das  laterale  Bündel  nur  Fasern  von  Schläfen-  und  Scheitel- 
lappen enthalte,  durchaus  noch  nicht  als  erwiesen  anzusehen  sein. 
Vergleichen   wir  nun  die  pathologischen   Ergebnisse  unserer    beiden 


•)  Dieses  Archiv  Bd.  XVI.  Heft  1  and  2. 
♦•)  Dieses  Archiv  Bd   XIX.  Heft  1. 
♦••)  Neurol.  Centralbl.  1887.  S.  239. 
t)  Allgemeine  Zeitschrift  für  Psychiatrie.  Bd.  45.  Heft  4. 
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Fälle,  so  fällt  vor  Allem  der  Unterschied  des  Befundes  in  dem  late- 
ralen Abschnitte  des  Pes  pedunculi  auf.  Im  Falle  Bey,  wo  haupt- 
sächlich der  Hinterhauptslappen,  wenigstens  in  seinen  Markstrafalan- 
gen,  sowie  die  hinteren  Abschnitte  der  zwei  oberen  Schläfenwindungen 
zerstört  waren,  fanden  wir  die  Degeneration  auf  den  lateralsten  Ab- 
schnitt des  Fusses  beschränkt;  im  Falle  Flescb  dagegen,  wo  offenbar 
ein  Theil  der  Stabkranzfasern  vom  Hinterhauptslappen  verschont  ge- 
blieben war,  dagegen  gerade  die  Stabkranzfasern  des  vorderen  Theiles 
der  ersten  und  zweiten  (?)  Schläfenwindung  zerstört  waren,  fanden 
wir  einmal  die  Degenerationszone  im  lateralen  Abschnitte  breiter  als 
im  Falle  Bey,  ausserdem  aber  entsprach  die  am  stärksten  degenerirte 
Zone  nicht  dem  äussersten  Abschnitte  des  Fusses,  sondern  war  etwas 
nach  innen  geruckt.  Lassen  diese  Befunde  nun  auch  die  Frage  offen, 
ob  Fasern  vom  Scheitellappen  im  lateralen  Abschnitte  des  Pes  pedun- 
culi vertreten  sind,  so  scheinen  sie  doch  im  Hinblick  auf  die  oben 
angegebenen  detaillirten  Befunde,  sowie  im  Hinblick  auf  die  Beobach- 
tung von  Monakow  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  dafür  zu  spre- 
chen, dass  die  im  äussersten  Abschnitte  verlaufenden  Fasern  mit 
dem  Hinterhauptslappen,  die  nach  innen  daran  anstossenden  Fasern 
mit  dem  Schläfenlappen  resp.  den  oberen  Schläfenwindungen  in  Zu- 
sammenhang stehen. 

Wie  in  allen  bisher  bekannten  Fällen  von  secundärer  Degenera- 
tion des  lateralen  Abschnittes  des  Pes  pedunculi  ging  dieselbe  ab- 
wärts bis  zur  oberen  Ponsetage,  wo  sie  in  den  dort  befindlichen  ven- 
tralen Kernen  ihr  Ende  fand.  Eine  ausgesprochene  Verschmälerung 
und  Atrophie  dieser  Kerne  konnte  ich  in  der  linken  Ponshälfte  nicht 
mit  Sicherheit  nachweisen,  wie  dies  von  Jelgersma  (1.  c.)  in  einem 
ähnlichen  Falle  geschah,  doch  liess  sich  in  beiden  Fällen,  am  deut- 
lichsten im  Falle  Bey,  ein  geringer  Unterschied  in  der  Grösse  zwischen 
den  beiden  Hälften  des  Querschnittes  bis  zur  Mitte  des  Pons  ungefähr 
zu  Ungunsten  der  linken  Hälfte  constatiren. 

Die  Pyramidenbahnen  erwiesen  sich  in  beiden  Fällen  voll- 
ständig intact,  trotzdem  im  Falle  Bey  das  untere  Ende  der  hinteren 
Centralwindung  erweicht  war.  Dagegen  fand  sich  im  Falle  Flesch  in 
der  medialen  Hälfte  des  rechten  Grosshirnschenkelfusses  eine  dege- 
nerirte Zone,  welche  ungefähr  das  zweite  Viertel  des  Fusses,  von 
innen  gerechnet,  einnahm.  Diese  Degeneration  war  secundärer  Natur 
und  hing,  wie  wir  oben  sahen,  von  einem  kleinen  Erweichungsherde 
ab,  der  den  Streifenhügel  in  der  Gegend  des  Kapselkerns  auf  eine 
kurze  Strecke  hin  zerstört,  ausserdem  aber  hier  durch  einen  schmalen 
Ausläufer  die  innere  Kapsel  quer  durchtrennt  hatte.    Es  sass  demnach 
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der  Herd  ziemlich  genau  an  der  Stelle  der  inneren  Kapsel,  der  ich 
bereits  froher  aaf  Grund  von  Untersuchungen*)  eine  besondere  Wich- 
tigkeit zuschreiben  konnte.  Auf  Grund  von  zwei  Fällen  von  Erwei- 
chungen, welche  die  innere  Capsel  in  dieser  Gegend  an  zwei  ver- 
schiedenen, sich  aber  gegenseitig  ergänzenden  Stellen  unterbrochen 
hatte,  konnte  ich  nämlich  damals  den  Satz  aufstellen,  dass  die 
Faserbundel  aus  den  vorderen  Hirnregionen,  welche  die  ganze  innere 
Capsel  durchsetzen,  die  Gegend  des  Capselknies  in  dem  oberen 
Drittel  (frontal  gedacht;  passiren  müssen.  Dieser  Satz  erhält  nun 
durch  unseren  Fall  Flesch  eine  Erweiterung  dahingehend,  dass 
diese  aus  den  vorderen  Regionen  stammenden  Fasern  in  der  inne- 
ren Hälfte  des  Pes  pedunculi  ihre  Fortsetzung  finden.  Ob  und 
in  wie  weit  die  Zerstörung  des  kleinen  Abschnittes  des  Schwanz- 
kerns an  dieser  secundären  Degeneration  Antheil  hat,  muss  ich 
dahin  gestellt  bleiben  lassen;  ebenso  muss  es  unentschieden  blei- 
ben, ob  die  durch  den  Herd  unterbrochenen  Faserbundel  der  inneren 
Capsel  nur  Stabkranzfasern  des  Stirnhirns  oder  aber  auch  Fasern 
vom  Streifenhügel  enthielten.  Was  nun  die  nähere  Localisation  des 
Degenerationsfeldes  im  Pes  pedunculi  anbelangt,  so  scheinen  der  in 
der  oben  citirten  Arbeit  besprochene  Fall  Schweblin  und  der  heutige 
Fall  Flesch  in  diesem  Punkte  nicht  vollkommen  übereinzustimmen.  Es 
liegt  dies  aber  hauptsächlich  daran,  dass  ich  in  dem  Falle  Schweblin 
—  wie  ich  dies  auch  damals  hervorhob  —  nicht  in  der  Lage  war,  vollstän- 
dige Querschnitte  durch  den  Grosshirnschenkelfuss  anzulegen  und  ich 
mich  aus  äusseren  Gründen  —  da  bei  der  Section  ein  schräg  ver- 
laufender Frontalschbitt  gerade  durch  den  Pes  pedunculi  gelegt  wor- 
den war  —  auf  die  Untersuchung  partieller  Schrägschnitte  durch  den 
Grosshirnschenkel  beschränken  musste.  In  Folge  dessen  war  es  mir 
damals  nicht  möglich,  die  Lage  des  Degenerationsfeldes  ganz  genau 
anzugeben  und  begnügte  ich  mich  mit  der  Angabe,  dass  dasselbe  im 
medialen  Abschnitte  des  Fusses  gelegen  sei.  Unser  heutiger  Fall 
Flesch  zeigt  nun  auf  das  Klarste,  dass  dieses  Degenerationsfeld  nicht 
im  innersten  Abschnitte  des  Fusses,  sondern  mehr  nach  aussen  ge- 
legen ist,  so  zwar,  dass  es  ungefähr  die  Stelle  des  zweiten  Viertels 
einnimmt,  dasselbe  jedoch  nicht  ganz  ausfüllt.  Dass  es  sieh  übrigens 
im  Falle  Schweblin  um  Zerstörung  ganz  analoger  Faserbündel  der 
inneren  Capsel  handeln  musste,  wie  im  Falle  Flesch,  geht  deutlich 
aus  einer  Vergleichung  der  Abbildung  ß.  5  in  der  damaligen  Abhand- 


♦)  Dieses  Archiv  ßd.  XIX.  Heft  3. 
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luDg  mit  der  heotigen  Fig.  A.  hervor,  die  beide  nach  der  Natar  ge- 
zeichnet, die  gleiche  Lage  des  Degenerationsbezirkes  innerhalb  der 
inneren  Gapsei  nnsohwer  erkennen  lassen.  Eine  gute  Uebereinstim- 
mang  mit  der  durch  den  Fall  Flesch  gegebenen  Localisirung  des 
Degenerationsfeldes  liefert  übrigens  auch  der  Fall  Brink"*),  bei  dem 
sich  gleichfalls  trotz  Zerstörung  der  Stabkranzfasem  des  Stirnhims 
eine  Degeneration  nicht  im  innersten  Abschnitte  des  Pes  pednnculi, 
sondern  mehr  nach  aussen,  etwa  im  zweiten  und  dritten  Viertel  des- 
selben vorfand.  Wir  werden  weiter  unten  bei  Besprechung  zweier 
weiterer  Fälle  Gelegenheit  finden,,  auf  diese  Verhältnisse  nochmals 
einzugehen. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  zeigte  in  beiden 
Fällen  einen  analogen  Befund,  und  zwar  fand  sich  eine  hochgradige 
Degeneration  desselben  mit  fast  vollständiger  Zerstörung  resp.  Ver- 
änderung der  Ganglienzellen,  massenhafter  Ansammlung  von  Körn- 
chenzellen,  Nervenfaser  seh  wund,  Gefässverdickungen  etc.  Diese  Ver- 
änderungen waren,  wie  wir  oben  sahen,  secundärer  Natur,  nicht  etwa 
durch  die  Erweichung  primär  bedingt,  denn  sowohl  die  das  Ganglion 
umscheidenden  Nervenfaserbändel  waren  intact,  als  auch  die  gröberen 
Faserzuge,  welche  dasselbe  durchziehen.  Beobachtungen  dieser  Art 
scheinen  bis  jetzt  sehr  selten  zu  sein,  wenigstens  habe  ich  in  der 
mir  zugänglichen  Literatur  keinen  genauer  untersuchten  Fall  von 
secundärer  Degeneration  des  Corp.  genicul.  intern,  auffinden  können. 
Es  drängt  sich  in  Folge  dessen  die  Frage  auf,  ob  diese  beiden  Fälle 
etwa  einen  sicheren  Aufschluss  darüber  geheben  können,  welche  Hirn- 
partien mit  dem  Corpus  genicul.  intern,  in  näherer  Beziehung  stehen. 
Bekanntlich  sind  die  Ansichten  der  Gehirnanatomen  darüber  bis  jetzt 
noch  sehr  verschiedene  und  widersprechende.  Siebt  man  von  der 
Verbindung  des  Ganglions  mit  dem  Opticus,  die  Alle  zugeben,  ab,  so 
behauptet  Wernicke,- dass  dasselbe  durch  Stabkranzfasem  in  direc- 
ter  Beziehung  mit  der  ersten  Schläfenwindung  und  der  Inselgegend 
stehe,  eine  Ansicht,  der  auch  von  Monakow  zuzustimmen  scheint 
Demgegenüber  nimmt  Flechsig  an,  dass  Stabkranzfasern  vom  Hinter- 
hauptslappens mit  demselben  in  Verbindung  träten,  während  Forel 
jede  Verbindung  mit  Stabkranzfasem  überhaupt  leugnet.  Unser  erster 
Fall  Beyer  dürfte  nun  nicht  geeignet  scheinen,  diese  Frage  zu  lösen, 
da  hier  durch  die  Erweichung  zu  ausgedehnte  Zerstörungen  gesetzt 
worden  waren,  welche  nicht  nur  den  Stabkranz  des  Hinterhaupts- 
lappens, sondern  auch  der  ersten  Schläfenwindungen   und  der  Insel- 


*)  Arohiv  für  Iclin.  Medicio  Bd.  38. 
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gegend  lam  grossen  Theil  anterbrocheD  hatten.  Dagegen  dürfte  der 
zweite  Fall  schon  geeigneter  sein,  etwas  Lieht  auf  diese  noch  dunk- 
len Verhältnisse  in  werfen.  Wir  sahen  oben,  dass  man  an  geeigneten 
schrägen  horizontalen  Schnitten,  welche  sowohl  die  erste  Schläfen- 
windang,  als  auch  das  Corp.  genicul.  intern,  treffen,  einen  degene- 
rirten  Paserzug  ziemlich  deatlich  yon  der  Gegend  der  ersten  Schlä- 
fenwindnng  resp.  hinteren  Inselwindungen  nach  innen  hin  verfolgen 
konnte,  der  in  einem  nach  unten  etwas  offenen  Bogen  mm  Corpus 
genicul.  intern,  und  zu  den  tieferen  Schichten  des  PuWinar  hin  zog. 
Anscheinend  handelte  es  sich  hifr  um  directe  Verbindungsbahnen  des 
Corp.  genicul.  internum  mit  dem  Schläfenlappen  resp.  der  hinteren 
Inselgegend,  die  in  Folge  der  Zerstörung  resp.  Ausschaltung  dieser 
Hirnpartien  secundär  degenerirt  waren.  Doch  lässt  sich  dies  selbst- 
verständlich mit  absoluter  Gewissheit  nicht  feststellen,  da  man  Sber 
das  »dreieckige  Markfeld*  hinaus,  die  einzelnen  degenerirten  Faser- 
zflge  nicht  gesondert  verfolgen  konnte.  Immerhin  aber  dörfte  der  Fall 
Flesch  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  ffir  die  Richtigkeit  der  Wer- 
n icke 'sehen  Annahme  sprechen,  mit  der  natfirlich  auch  der  Fall 
Bey  öbereinstimmen  wfirde.  Es  spricht  hierffir  auch  noch  der  Um- 
stand, dass  im  Falle  Flesch  ein  grösserer  Theil  der  im  sagittalen 
Marke  verlaufenden  Stabkranzfasem  des  Hinterhauptes  verschont  ge- 
blieben war,  da  das  Corpus  genicul.  externum  nicht  secundär  dege- 
nerirt war. 

Neben  der  Degeneration  des  Corpus  genicul.  intern,  fanden  sich 
nun  in  beiden  Fällen  noch  degenerirte  Faserzfige  in  dem  linken  un- 
teren Vierhugelarm,  die  sich  bis  zum  unteren  Vierhfigel  verfolgen 
Hessen.  Da  das  aus  dem  Corpus  genicul.  intern,  entspringende  und 
im  unteren  Vierhugelarm  verlaufende  Faserbundel  intact  zu  sein 
schien,  so  durfte  es  sich  vielleicht  um  jene  Stabkranzbnndel  handeln, 
die  nach  der  Angabe  Meynerfs"*)  den  unteren  Vierhügel  mit  der 
Grosshirnrinde  verbinden  sollen.  Wäre  diese  Annahme  richtig,  so 
dürfte  man  im  Hinblick  auf  den  Fall  Flesch  die  weitere  Ansicht  aus- 
sprechen, dass  diese  Stabkranzfasern  höchst  wahrscheinlich  aus  dem 
Schläfenlappen  herstammen,  da  der  erwähnte  degenerirte  Faserzug 
sich  anscheinend  zugleich  mit  den  Fasern,  die  zum  Corpus  genicul. 
intern,  hinzogen,  vom  Schläfenlappen  nach  innen,  zum  unteren  Vier- 
hfigelarm  hinwandte. 

Jedenfalls  dürften  die  degenerirten  Fasern  nicht  aus  dem  Corpus 


*)  Klinik  der  Erkrankungen  des  Vorderhims. 
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genicul.  internum  herstammen,  da  die  Zeitdauer  zwiscben  dem  Ent- 
stehen der  Erweichungsherde  und  dem  Tode  nach  den  bisherigen 
Erfahrungen  viel  zu  kurz  war,  um  annehmen  zu  können,  dass  sich 
die  secundäre  Degeneration  über  das  Ganglion  hinaus  fortentwickelt 
hätte.  Ausserdem  wäre  es  nicht  zu  verstehen,  warum  im  Falle  Bey 
trotz  der  Degeneration  des  Corpus  genicul.  extern,  der  Opticus  voll- 
ständig intact  blieb  und  nicht  auch  secundär  degenerirte,  wie  dies 
ja  in  den  Fällen  von  Monakow,  Siemerling,  Schroidt-Rimpler 
bei  allerdings  viel  längerem  Bestehen  der  Erweichungsherde  thatsäch- 
lieh  der  Fall  war. 

Das  Corpus  geniculatnm  externum  zeigte  in  den  beiden 
Fällen  ein  verschiedenes  Verhalten.  Während  es,  wie  wir  sahen,  im 
ersteren  Falle  Bey  degenerirt  war,  blieb  es  im  zweiten  Falle  Flesch 
vollständig  intact.  Es  hängt  dies  offenbar  mit  der  verschiedenen  Lage 
und  Ausdehnung  der  Erweichungsherde  in  beiden  Fällen  zusammen. 
Nach  den  Untersuchungen  v.  Monakow 's  und  anderer  Forscher  kann 
es  heute  keinem  Zweifel  mehr  unterworfen  sein,  dass  Zerstörung  ge- 
wisser Rindenpartien  des  Occipitallappens,  und  zwar  hauptsächlich 
des  Guneus  und  der  ersten  Occipitalwindung  oder  aber  Unterbrechun- 
gen der*  von  diesen  Hirnregionen  herstammenden  im  sagittalen  Marke 
verlaufenden  Stabkranzfasern  nach  gewisser  Zeit  secundäre  Degene- 
ration gewisser  Abschnitte  des  Corpus  geniculat.  externum,  des  Pul- 
vinar  und  des  vorderen  Vierhügels  herbeiführen.  In  unserem  ersteren 
Falle  finden  wir  nun  thatsächlich  ganz  in  Uebereinstimmnng  mit 
dieser  Lehre  eine  Zerstörung  des  Cuneus  sowie  eine  totale  Unterbre- 
chung der  im  sagittalen  Marke  dahinziehenden  Stab  kranzfasern  des 
Occipitalhirns,  andererseits  secundären  Veränderungen  im  Corpus  ge- 
niculatnm externum,  im  Pulvinar  und  im  vorderen  Vierhugel;  im 
zweiten  Falle  Flesch  dagegen  fehlte  einmal  jegliche  Veränderung  im 
Bereiche  des  Occipitallappens,  andererseits  hatte  [der  Erweichungs- 
herd, wie  wir  sahen,  eine  derartige  Lage  und  Ausdehnung,  dass  ein 
Theil  des  sagittalen  Markes  intact  erhalten  blieb.  Da  nun  das  Cor- 
pus geniculatum  externum  keine  Spur  einer  Degeneration  zeigte,  so 
müssen  im  sagittalen  Marke  gerade  die  Fasern  verschont  geblieben 
sein,  welche  vom  Occipitallappen  her  kommend,  in  diesem  Ganglion 
ihr  vorläufiges  Ende  finden.  Es  steht  somit  auch  dieser  Fall  nicht 
nur  in  vollem  Einklänge  mit  der  soeben  erwähnten  Lehre,  sondern 
er  dürfte  gerade  im  Hinblick  auf  sein  negatives  Ergebniss  hinsicht- 
lich des  Corpus  genicul.  externum  ein  neuer,  gewichtiger  Zeuge  für 
die  Richtigkeit  derselben  sein. 

Die  Stabkranzfasern,  welche  vom  Occipitalhirn  durch  das  sagittale 
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Mark  nach  vorne  ziehen  und  in  das  PuWinar  einstrahlen,  mussten 
dagegen  aneh  im  Falle  Flesch  zerstört  gewesen  sein,  da  sich  hier 
in  den  tieferen  Schichten  des  Pulvinar  sehr  ausgedehnte  secundäre 
Veränderungen  vorfanden.  Diese  Veränderungen  waren  jedoch  ent- 
schieden ausgedehnter  und  nahmen  sowohl  in  horizontaler  als  in  fron- 
taler Richtung  einen  grösseren  Umfang  ein  als  im  Falle  Bey,  wie  eine 
Vergleichung  beider  Fälle  nach  dieser  Richtung  ergab.  Es  hängt 
dies  anscheinend  damit  zusammen,  dass  im  Falle  Flesch  auch  noch 
eine  grössere  Anzahl  von  Stabkranzfasern,  welche  aus  der  vorderen 
Schläfen-  resp.  hinteren  Inselgegend  kommen  und  in  das  Pulvinar 
einstrahlen,  durch  den  Herd  unterbrochen  und  zerstört  worden  waren. 
In  klinischer  Hinsicht  boten  die  beiden  Fälle  gleichfalls  manches 
Interessante  dar  und  war  es  zu  bedauern,  dass  bei  den  geistig  ge- 
schwächten und  ziemlich  indolenten  Patienten  genauere  klinische 
Untersuchungen  nicht  möglich  waren.  Sieht  man  von  den  allgemeinen 
psychischen  Krankheitserscheinungen  ab,  so  beherrschten  in  beiden 
Fällen  Störungen  der  Sprache  das  Rrankheitsbild.  Versuchen  wir 
dieselben  etwas  näher  zu  analysiren,  so  war  die  Motilität  der  Sprache 
in  beiden  Fällen  erhalten  und  waren  beide  Patienten  bis  zu  ihrem 
Tode  im  Stande,  Worte  ohne  jegliche  Störung  auszusprechen.  Da- 
gegen war  bei  dem  Patienten  Bey  bereits  zur  Zeit  seiner  Aufnahme, 
bei  dem  Patienten  Flesch  jedoch  erst  nach  dem  zweiten  Anfalle  im 
September  die  Fähigkeit,  gesprochene  Worte  zu  verstehen,  eine  sehr 
mangelhafte.  Es  waren  anscheinend  nur  einzelne  Worte  und  Auf- 
forderungen, deren  Sinn  die  Patienten  verstanden,  da  sie  auf  die 
weitaus  meisten  Fragen  ganz  verkehrte,  unpassende  Antworten  oder' 
aber  gar  keine  vorbrachten  und  auf  die  einfachsten  Aufforderungen 
nicht  reagirten.  Diese  Erscheinung  hing  keineswegs  etwa  mit  der 
geistigen  Schwäche  der  Patienten  oder  ihrer  Apathie  und  Unaufmerk- 
samkeit zusammen,  da  man  sich  einmal  durch  Zeichen  und  Gesten 
leidlich  mit  ihnen  verständigen  konnte  und  adererseits  aus  ihrem 
ganzen  übrigen  Verhalten  deutlich  ersah,  dass  sie  für  einige  Zeit 
ganz  gut  ihre  Aufmerksamkeit  auf  bestimmte  Dinge  lenken  konnten. 
Ganz  charakteristisch  für  den  Umstand,  dass  die  Kranken  noch  eine 
gewisse  geistige  Regsamkeit  zeigten,  war  das  Verhalten  des  Kranken 
Bey,  der  jedesmal  die  Zeichen  grösster  Freude  darbot,  wenn  er  nach 
verschiedenen  Versuchen  endlich  begriffen  hatte,  was  man  ihm  durch 
Zeichen  etc.  hatte  mittheilen  wollen.  Auch  das  sonstige  Verhalten 
der  Kranken,  ihre  Fähigkeit,  sich  auf  der  Abtheilung  gut  zurecht  zu 
finden,  die  Personen  ihrer  Umgebung  zu  erkennen,  ihre  Beobachtung 
der  Reinlichkeit  etc.    spricht    gegen    die   Annahme,    dass    dieselben 
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wegen  etwaiger  hochgradiger  geistiger  Schwäche  oder  Apathie  nicht 
im  Stande  gewesen  waren,  den  Sinn  der  an  sie  gerichteten,  aUtig- 
lichsten  Worte  zu  verstehen.  Dieses  Symptom  der  Worttaubheit  war, 
wie  wir  sahen,  bei  dem  Kranken  Bey  entschieden  ausgesprochener 
als  bei  dem  Patienten  Plesch,  doch  war  dieselbe  in  den  lotsten 
Lebensmonaten  auch  bei  ihm  eine  fast  totale.  Bemerkenswerth  war 
bei  ihm  die  Erscheinung,  dass  die  Fähigkeit,  Gesprochenes  £u  ver- 
stehen, an  den  einseinen  Tagen  entschiedene  Schwankungen  seigte, 
was  offenbar  mit  dem  Allgemeinbefinden  sasammenhing.  Neben  dieser 
Worttaubheit  zeigten  beide  Kranken  eine  sehr  ausgesprochene  Parar 
phasie,  die  bei  Flesch  in  der  ersten  Zeit  hauptsächlich  dann  stark 
hervortrat,  wenn  man  ihn  durch  Fragen  su  directen  Antworten  ver- 
anlasste, dagegen  weniger  ausgesprochen  war,  wenn  er  spontan,  ans 
sich  heraus  redete.  Später  verwischte  sich  dieser  Unterschied  und 
wurde  die  paraphasische  Störung  sehr  hochgradig.  Bei  beiden  Kran- 
ken Hess  sich  ausserdem  noch  eine  Störung  nachweisen,  die  mit  der 
von  Freund'^)  als  optische  Aphasie  beseichneten  Störung  identisch 
sein  dörfte.  Beide  vermochten  nämlich  vorgehaltene  Gegenstände 
nicht  zu  beseichnen,  trotsdem  sie  einmal  dieselben  als  solche  richtig 
erkannten,  wie  sich  aus  der  richtigen  Benutsnng  der  Gegenstände, 
sowie  aus  den  Versuchen,  die  Worte  zu  umschreiben,  erkennen  liess, 
andererseits  aber  die  betreffenden  Worte  in  spontaner  Rede  richtig 
vorsubringen  im  Stande  waren.  Freund  fährt  diese  Störung  be- 
kanntlich auf  Läsionen  der  cerebralen  optischen  Leitungsbahnen  surnck 
und  ist  der  Ansicht,  dass  sie  stets  von  einer  cerebralen  Sehstömng 
begleitet  sei.  Eine  derartige  cerebrale  Sehstörung  bot  nun  auch  that- 
sächlich  der  erstere  Fall  Bey  dar,  bei  dem  sich,  wie  wir  oben  sahen, 
eine  rechtsseitige  Hemianopsie  deutlich  nachweisen  liess.  Dagegen 
fehlte  dieselbe  im  zweiten  Falle  Flesch,  soweit  sich  dies  mit  an- 
nähernder Sicherheit  feststellen  liess,  vollkommen.  Es  gewinnt  hier- 
durch dieser  Fall  noch  ein  ganz  besonderes  Interesse,  da  er  beweist, 
dass  eine  Unterbrechung  der  Leitungsbahnen  zwischen  Seh-  und 
Sprachcentruro  eintreten  kann,  ohne  dass  das  eigentliche  Sehen  da- 
durch in  irgend  einer  Weise  gestört  wird.  Versuchen  wir  den  pa- 
thologischen Befund  mit  diesen  klinischen  Symptomen  in  Einklang  zu 
bringen,  so  werden  wir  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  annehmen 
dörfen,  dass  diese  Unterbrechung  zwischen  Seh-  und  Sprachcentrnm 
dadurch  zu  Stande  gekommen  war,  dass  die  Verbindungsbahnen  des 


*)  Diesss  Archiv  Bd.  XX.  Heft  1  und  %. 
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Occipitalhirns  mit  der  ersten  und  zweiten  linken  Schläfen  Windung 
unterbrochen  waren  und  somit  die  Möglichkeit  einer  Verschmelzung 
der  optischen  Erinnerungsbilder  im  Hinterbau ptslappen  mit  den  ihnen 
associirten  Sprachklaugbildern  im  Schläfenlappen  aufgehoben  wurde. 
Ob  diese  Unterbrechung  der  Leitungsbahnen  zwischen  corticalem  Seh- 
centrum und  dem  acustischen  Sprachcentrum  ausreichend  ist,  um  diese 
als  optische  Aphasie  bezeichnete  Sprachstörung  hervorzurufen,  muss 
vorerst  wohl  noch  als  hypothetisch  hingestellt  werden,  doch  wäre  es 
ja  in  unserem  Falle  möglich,  dass  auch  noch  andere  Associations- 
bahnen,  die  vom  corticalen  Sehcentrum  herkommen  und  zu  irgend 
einem  Rindengebiete,  das  zur  Sprache  in  näherer  Beziehung  steht, 
hinziehen,  durch  den  Erweichungsherd  unterbrochen  worden  wären. 
Wie  dem  auch  sei,  soviel  steht  wenigstens  fest,  dass  in  unserem  Falle 
Flesch  die  Leitungsbahnen  zwischen  dem  linken  corticalen  und  dem 
subcorticalen  Sehcentrum,  speciell  dem  C.  genicul.  extern,  erhalten 
geblieben  waren  und  somit  die  klinische  Thatsache,  dass  keine  Seh- 
störung in  diesem  Falle  vorlag,  auch  anatomisch  vollkommen  ihre 
Erklärung  findet.  Ein  ganz  specielles  Interesse  verdient  dieser  Fall 
Flesch  auch  noch  dadurch,  dass  die  Rinde  überall  intact  war  und 
dass  somit  ein  Fall  von  optischer  Aphasie  vorlag,  der  ausschliess- 
lich durch  Unterbrechung  resp.  Zerstörung  von  Leitungs- 
bahnen bedingt  war. 

Ich  habe  bisher  absichtlich  die  anderen  Symptome  der  Sprach- 
störung bei  Flesch  ausser  Betracht  gelassen  und  nur  jenen,  wenn  ich 
so  sagen  darf^  optischen  Theil  derselben  einer  näheren  Besprechung 
unterzogen,  weil  mir  dieser  Fall  geeignet  erschien,  den  bisher  mehr 
theoretischen  Darstellungen  über  die  Art  und  Entstehung  dieser  Form 
der  Sprachstörung,  wie  sie  speciell  Freund  näher  entwickelt  hat, 
eine  thatsächliche  Unterlage  zu  geben.  Ich  verzichte  darauf  noch 
näher  einzugehen,  weil  die  klinische  Beobachtung  unseres  Falles  doch 
zu  mangelhaft  ist,  um  mehr  als  hypothetische  Schlüsse  und  Aufstel- 
lungen zu  gestatten.  Die  Erscheinungen  der  Worttaubheit  lassen  sich 
in  beiden  Fällen  unschwer  auf  den  Sitz  und  die  Ausdehnung  der 
Erweichungsherde  zurückführen,  da  wir  in  beiden  Fällen  entweder 
die  erste  linke  Schläfenwindung  oder  aber  doch  ihre  Stabkranzfasern 
zerstört  fanden.  Ebenso  dürfte  das  Fehlen  jeglicher  motorischer 
Sprachstörung  in  beiden  Fällen  nicht  weiter  auflfailen,  da  ja  in  beiden 
Fällen  die  dritte  linke  Stirn  Windung  sammt  den  zugehörigen  Mark- 
strablungen intact  geblieben  war, 
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8.  Beo1>ftoli'tiinflr* 

Ww.  Foltz,  68  Jahre  alt,  Tagnerin.  AnfgeDommen  am  21.  Jali,  ge- 
storben am  21.  October  1888. 

Die  Kranke,  über  die  jegliche  anamnestische  Angabe  fehlte,  masste  in 
Stephansfeld  aufgenommen  werden,  weil  sie  seit  einiger  Zeit  daheim  durch  ihr 
bestandiges  Lärmen  and  Toben  allzu  sehr  gestört  hatte.  Bei  ihrer  Aufnahme 
bot  sie  sich  als  eine  kleine,  sehr  decrepide  und  ?erwahrloste  Person  dar,  die 
sich  in  einem  Zustande  heftiger  Aufregung  und  anscheinend  totaler  Verwirrt- 
heit befand.  Eine  nähere  Untersuchung  ergab,  so  weit  sich  dieselbe  in  der 
nächsten  Zeit  anstellen  lässt,  folgenden  Status.  Patientin  ist  auf  der  rechten 
Körperhälfte  gelähmt;  der  rechte  Arm,  der  in  Beugecontraoturstellang  gehal- 
ten wird,  ist  vollständig  gelähmt,  während  mit  dem  rechten  Beine  in  horizon- 
taler Lage  noch  active  Bewegungen  möglich  sind.  Der  rechte  Mundwinkel 
steht  tiefer  als  der  linke;  Lähmung  der  unteren  Facialisäste,  das  Verhalten 
der  Zunge  kann  nicht  geprüft  werden.  Links  keine  Störung  der  Motilität.  Auf 
der  ganzen  rechten  Körperhälfte  besteht  ferner  und  zwar  genau  in  der  Mittel- 
linie abschliessend,  eine  totale  Anästhesie  und  Analgesie.  Der  linke  Bulbus 
ist  atrophisch,  die  Cornea  total  getrübt.  Die  rechte  Pupille  ist  mittelweit  und 
starr.  Das  rechte  Auge  zeigt  eine  Sehstörung  und  zwar  besteht  anscheinend 
eine  rechtsseitige  Hemianopsie,  soweit  sich  dies  bei  der  Patientin  in  ihren 
ruhigeren  Stunden  durch  Vorbalten  von  Esswaaren  etc.  nachweisen  lässt. 
Daneben  zeigt  Patientin  eine  Sprachstörung,  die  sich  allerdings  nicht  genauer 
feststellen  lässt.  Si&  bringt  zumeist  ein  ganz  verwirrtes  Kauderwelsch  vor, 
vermag  aber  auch  noch  das  halbe  Vaterunser  ziemlich  correct  herzusagen. 
Gesprochenes  versteht  sie  anscheinend  nur  zum  geringsten  Theil,  da  sie 
nur  einzelnen  Aufforderungen,  wie  z.  B.  die  Hand  zu  reichen,  nachkommt. 
Trotz  aller  Mühe  ist  es  nicht  möglich,  sich  ihr  über  die  einfachsten  Dinge  ver- 
ständlich zu  machen,  trotzdem  sie  in  ruhigeren  Stunden  sichtlich  aufmerkt 
auf  das,  was  um  sie  her  vorgeht  und  auch  durch  Lächeln,  lebhafte  Qesten  zu 
erkennen  giebt,  dass  sie  gewisse  Personen  wieder  erkennt. 

Während  ihres  Aufenthaltes  in  der  Anstalt  war  sie  zumeist  in  einem 
Zustande  lebhafter  Aufregung,  sang  und  schrie  stundenlang,  war  bestandig 
unreinlich,  zerriss  gelegentlich  Betttücher  etc.  Dabei  war  sie  in  hohem 
Grade  gefrässig.  Trotzdem  ging  sie  schliesslich  sehr  rasch  an  Erschöpfung 
zu  Grunde. 

Section  (6  Stunden  post  mortem). 

Kleines  Schädeldach  von  beinahe  rundlicher  Form;  die  rechte  Scheitel- 
höhle geräumiger  als  die  linke.  Bei  Wegnahme  der  Dura  mater  an  der  Schä- 
delbasis finden  sich  eine  Reihe  kleinerer,  frischer  Blutungen  zwischen  Dura 
und  Knochen;  eine  grössere,  derartige  Blutung  findet  sich  dicht  unter  dem 
Foramen  occipitale,  die  sich  von  hier  abwärts  zwischen  Dura  und  hinterer 
Wand  des  Wirbelcanals  fortsetzt  und  über  den  unteren  Rücken marksabscbnit- 
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ten  am  starksteo  ist.  Dara  mater  des  Qehirns  ist  stark  gespannt,  zeigt  aber 
sonst  keine  weiteren  Verändernngen.  Im  Sinns  longitndinalb  reichliches, 
frisch  geronnenes  Blnt.  Pia  mater  ist  über  die  ganze  Gonvexitat  hin  stark 
getrabt,  längs  der  Medianspalte  verdickt,  sonst  nicht  verändert.  Arteria  basi- 
laris  an  einer  Stelle  anearysmatisoh  eiweitert.  Die  linke  Art.  fossae  Sylvii 
ist  dicht  hinter  ihrem  Abgange  von  der  Carotis  int.  aaf  eine  2  Ctm  lange 
Strecke  durch  einen  wandständigen  Thrombus  verstopft,  doch  lässt  derselbe 
eine  feine  Oeffnang,  die  durch  frisch  geronnenes  Blut  verklebt  ist,  erkennen. 
An  der  Spitze  des  linken  Schläfenlappens,  am  unteren  Scheitelläppchen  sowie 
am  linken  Occipitalhirn  lassen  sich  unter  der  Pia  gelbliche  Verfärbungen  er- 
kennen und  lässt  sich  dieselbe  hier  nur  unter  Lossreissung  der  darunter  lie- 
genden, erweichten  Hirnoberfläche  wegnehmen.  Nach  Abzug  der  Pia  findet 
sich  linkerseits  ein  grosser  Brweichungsherd ,  der  die  erste  Schläfe nwin düng 
ganz,  die  zweite  in  ihrem  hinteren  Abschnitte,  den  Lobulus  ling.  und  fusifor- 
mis,  den  unteren  Scheitellappen  sowie  die  angrenzenden  Partien  des  Hinter- 
hauptslappen umfasst.  Ausserdem  fühlen  sich  beide  Gentralwindungen  in 
ihren  unteren  Abschnitten,  hintere  Inselgegend  sowie  dritte  Stirnwindung 
etwas  weich  an,  zeigen  aber  weder  Aenderung  ihrer  Gonturen  noch  eine  Verfär- 
bung der  Oberfläche.  Seitenventrikel  nicht  vergrössert.  In  der  Mitte  des  Kopfes 
des  rechten  Schwanzkerns  ein  kleiner  oberflächlicher  Erweichungsherd.  Der 
linke  Thalamus  opticus  ist  speciell  in  seinem  hinteren  Abschnitte  deutlich 
kleiner  und  flacher  als  der  rechte;  desgleichen  erscheinen  beide  Gorp.  genic. 
extern,  flach  und  klein,  links  in  etwas  stärkerem  Grade  als  rechts.  Der  linke 
Opticus  dünner  als  der  rechte  und  von  etwas  speckig  grauer  Farbe. 

An  Frontalschnitten  erkennt  man,  dass  die  Erweichung  an  den  einzelnen 
Stellen  verschieden  weit  in  die  Tiefe  geht  und  im  Bereiche  des  unteren  Schei- 
tellappchens  anscheinend  bis  dicht  an  die  Ventrikelwand  hereinreicht.  Der 
linke  Grosshirnschenkel  ist  deutlich  kleiner  als  der  rechte  und  betrifft  dieser 
Unterschied  nicht  nur  den  Fuss,  sondern  auch  die  Haube.  Querschnitte  durch 
den  oberen  Theil  des  Pens  lassen  noch  deutlich  eine  Verschmälerung  der  lin- 
ken Hälfte  erkennen;  weiter  nach  unten  verliert  sich  der  Unterschied  und 
lässt  das  Rückenmark  auf  Querschnitten  makroskopisch  nichts  Abnormes  er- 
kennen. 

Nach  der  Erhärtung  liessen  sich  Sitz  und  Ausdehnung  des  Erweichungs- 
herdes genauer  bestimmen  und  fanden  sich  nunmehr  Verhältnisse,  wie  sie  die 
beifolgenden  Figuren  am  besten  erkennen  lassen  werden.  Man  ersieht  daraus, 
dass  die  Erweichung  im  Bereiche  des  Praecuneus  (Fig.  D)  bis  dicht  an  den 
Ventrikel  heran  geht  und  die  untere  Hälfte  des  den  Ventrikel  begrenzenden 
Marklagers  vollständig  zerstört  hat. 

Ganz  analog  liegen  die  Verhältnisse  in  der  Frontalebene,  die  durch  den 
oberen  Theil  der  hinteren  Gentralwindung  gelegt  ist  (Fig.  B).  Weiter  nach 
vorne  geht  die  Erweichung  nur  bis  an  den  Linsenkern  heran,  denselben  im 
Allgemeinen  freilassend,  doch  erkennt  man,  dass  derselbe  in  seinen  hinteren 
and  basalen  Partien  mit  erweicht  ist.  Die  beiden  Gentralwindungen  sind  in 
ihrer  unteren  Hälfte  sammt  einem  Theil  des  zugehörigen  Marklagers  gleich- 
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falls  erweicht  (Fig.  F  und  G),  während  die  dritte  Stimwindang  nur  wenig 
gelitten  hat.  Nirgend  wo  jedoch  reicht  der  Herd  bis  an  die  innere  Gapsei 
heran. 

Mikroskopische  Untersachung. 

Dieselbe  geschah  in  ganz  analoger  Weise  wie  im  Falle  Bey  und  be- 
schränkte sich  auf  den  Hirnstamm  und  das  Rückenmark.  Dabei  ergaben  sich 
folgende  Veränderungen. 


Der  linke  Peduncnlus  ist  durchweg  schmäler  und  kleiner  als  der 
rechte.    Auf  Querschnitten  durch  denselben  in  der  Qegend  dicht  oberhalb  des 


Pens  erscheint  der  Fuss  bei  Weigertfärbang  durchweg  heller  als  der  rechte 
ODd  ungleich  gefärbt.     Es  beruht  dies,  wie  die  mikroskopische  UnteraaohaDg 
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ergiebt,  auf  einer  Degeneration,  welcbe  fast  den  gansen  Fass,  aber  in  un- 
gleiober  Starke  betroffen  hat.  Das  laterale  Viertel  ist  fast  total  degenerirt 
und  eisoheiot  hier  wieder  der  äasserste  Abschnitt  am  stärksten  betroffen  au 
sein.  Das  aweite«  der  Pyramidenbahn  aakommende  Viertel  zeigt  gleichfalls 
eine  Degeneration,  doch  finden  sich  hier  noch  ziemlich  riel  intaote  Nerren- 
fasem  vor.  In  der  medialen  Hälfte  ist  der  äussere  an  die  Pyramidenbahn  an- 
schliessende Abschnitt  am  wenigsten  ferändert,  während  das  innerste  Viertel 
wiederum  sehr  deutliche  und  ausgesprochene  degeneratire  Veränderungen  auf- 
weist    Verfolgt  man  auf  Schräg-  resp.  Horisontalschnitten  den  Fuss  nach 

Fig.  4. 


oben  weiter,  so  wird  in  der  Gegend,  wo  der  Grosshirnschenkelfuss  in  das  Ge- 
hirn untertaucht,  die  Beurtheilung  seines  medialen  Abschnittes  eine  recht 
schwierige,  da  hier  fortwährend  Durchfleohtungen  und  Umlagerungen  von 
Faserbundeln  stattfinden,  immerhin  scheinen  aber  die  Verbältnisse  hier  die- 
selben wie  in  der  tieferen  Region  zu  sein.  Nach  Umwandlung  des  Fusses  in 
die  innere  Capsel  bildet  das  Degenerationsfeld  ein  zusammenhängendes  Ganze, 
das  weiter  nach  oben  hin  immer  kleiner  wird  und  schliesslich  auf  den  hinter- 
sten Abschnitt  der  inneren  Capsel  beschränkt  wird,  wie  dies  die  Figuren  5 
und  6,  die  Horizontalschnitten  in  fersohiedener  Höhe  entsprechen,  am  besten 
erkennen  lassen.  Wie  man  sieht,  ist  danach  bereits  in  einer  horizontalen 
Ebene,  die  dicht  über  den  Opticus  gelegt  ist,  die  fordere  Hälfte  der  inneren 
Capsel  foUständig  frei  von  degenerativen  Veränderungen,  während  in  einer 
Horizontalebene,  die  der  Mitte  des  Thalamus  entspricht,  nur  noch  das  letzte 
Viertel  derselben  degenerirt  erscheint.  Mach  abwärts  lässt  sich  die  Degenera- 
tion des  medialen  und  lateralen  Abschnittes  des  Fusses  wiederum  nur  bis  zur 
oberen  Ponsetage  ferfolgen.  Die  hier  liegenden  Ponskerne  lassen  keine  deut- 
liche Verschmäleruog  gegenüber  rechts  erkennen ,  doch  scheinen  in  einzelnen 
Kernen  die  Ganglienzellen  etwas  kleiner  und  von  pericellulären  Räumen  um- 
geben zu  sein;  desgleichen  ist  auch  mehrfach  das  die  Zellen  umspinnende 
Netz  von  feinen  Nervenfasern  nicht  so  dicht  wie  in  den  entsprechenden  Kernen 
rechterseits.  Die  Degeneration  innerhalb  der  Pyramidenbahn  lässt  sich  schon 
makroskopisch  am  gehärteten  Präparate  innerhalb  der  Medulla  und  der  oberen 
Hälfte  des  Ruckenmarks  dqrch  die  hellere  Färbung  deutlich  erkennen,  wäb- 
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rend  dies  im  Bereiche  des  unteren  Dorsal-  and  des  Lendenmarks  weniger  gat 
möglich  ist.  An  gefärbten  Qaerschnitten  bemerkt  man,  dass  auch  im  Verlaufe 
der  Medolla  und  des  oberen  Rückenmarkes  die  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahn  keine  totale  ist,  sondern  dass  sich  hier  neben  den  degenerirten  noch  eine 
ziemliche  Anzahl  anscli einend  intaoter  Fasern  vorfinden.  Je  tiefer  man  im 
Rüokenmarke  weiter  schreitet,  um  so  mehr  nimmt  die  Degeneration  ab,  so 
dass  sich  an  gefärbten  Querschnitten  und  dem  Lendenmark  die  degenerirte 
rechte  Pyramidenbahn  kaum  noch  als  solche  abhebt. 


Srhrige  Horizoiitalsehnitte   durch   die  basalen  Ganglien.     E.   Erweichung.     O.  Opticus.     D.  Seeun- 
dire Degeneration.    K.  Innere  Kapsel.     L.  Linsenkern. 

Die  Substantia  nigra  ist  links  deutlich  schmäler  als  rechts  and  ent- 
hält speciell  in  ihrem  lateralen  Abschnitte  fiel  weniger  Zellen,  die  überdies 
auch  zumeist  kleiner  sind  und  ein  etwas  sklerotisches  Aussehen  zeigen.  Ausser- 
dem finden  sich  hier  Körnchenzellen. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  erscheint  gegenüber  dem 
rechten  kaum  verkleinert.  Dasselbe  ist  von  zahlreichen  Körnchenzellen  ganz 
durchsetzt,  so  dass  man  keine  irgendwie  normale  Qanglienzelle  mehr  zu  Ge- 
sicht bekommt.  Die  Nervenfasern,  welche  dasselbe  umscheiden,  sind  entschie- 
den an  Zahl  vermindert  und  durchweg  aussergewöhnlich  fein  und  zart.  Des- 
gleichen scheinen  auch  die  Nervenfasern,  welche  das  Ganglion  durchsetzen, 
regressive  Veränderungen  aufzuweisen.  Die  austretenden,  zum  unteren  Vier- 
hügelarm verlaufenden  Fasern  sind  jedoch  erhalten  und  an  Weigert  Präpa- 
raten schön  gefärbt. 

Im  unteren  Vierhügelarm  finden  sich  gleichfalls  Körnchenzellen 
und  lassen  sich  hier  bis  zum  unteren  Vierhügel  hin  neben  intacten  Fasern 
solche  nachweisen,  welche  durch  zahlreiche  Markquellungen  grosse  Fein- 
heit etc.  auffallen  und  sicherlich  als  regressiv  veränderte  anzusehen  sind. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  externum  zeigt  im  Bereiche  des 
ventral-medialen  Kerns  keine  erheblichen  Veränderungen;  einzelne  Zellen 
scheinen  atrophisch  zu  sein,  die  Mehrzahl  jedoch  ist  anscheinend  intact  und 
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lasst  sich  auch  kein  Unterschied  hinsichtlich  des  die  Zellen  umspinnenden 
Nervennetzes  gegenüber  rechts  constatiren.  Dagegen  sind  die  lateralen  Kerne 
hochgradig  degenerirt  und  lassen  kaum  noch  normal  aussehende  Zellen  er- 
kennen; desgleichen  finden  sich  hier  wie  im  medialen  Corp.  geniculat.  zahl- 
reiche Körnchenzellen. 

Der  linke  Opticus  resp.  Tractus  opticus  ist  zu  einem  schmalen  Strei- 
fen zusammengeschrumpft  und  erscheint  auf  Längsschnitten  beinahe  halb  so 
breit  als  der  rechte.  An  Weigertpräparaten  lässl  er  nur  noch  vereinzelte 
normal  aussehende  Nervenfasern  erkennen;  daneben  finden  sich  sehr  zahl- 
reiche Kerne  und  rundzellige  Elemente  sowie  chroniscbeGefössveränderungen. 

Auch  der  rechteTractus  opticus  zeigt  eine  deutliche  Rednction  seiner 
markhaltigen  Fasern;  daneben  finden  sich  auch  hier  zahlreiche  Körnchen- 
zelleo  Fetttröpfchen,  Rundzellen  Vermehrung. 

Der  linke  vordere  Vierhögel  ist  kleiner  als  der  rechte  und  zeigt  das 
Ganglion  desselben  eine  deutliche  Verschmälernng  gegenüber  rechts.  Die 
dasselbe  durchsetzenden  Nervenfasern  sind  entschieden  weniger  zahlreich  als 
rechts  und  scheinen  auch  die  Ganglienzellen  zum  Theil  regressive  Verände- 
rungen aufzuweisen.  In  der  zonalen  Deckschicht  fehlen  die  Nervenfasern  fast 
gänzlich;  die  vorhandenen  sind  sehr  fein  und  zeigen  vielfach  Marktropfen  und 
Markschwellungen.  Rechts  sind  die  Nervenfasern  der  Deckschicht  entschie- 
den zahlreicher  und  starker,  zeigen  aber  auch  hier  und  da  analoge  regressive 
Veränderungen. 

Auch  im  linken  hinteren  Vierhügel  ist  das  Ganglion  deutlich 
kleiner  und  schmäler  als  das  rechte,  doch  sind  hier  die  Differenzen  in  Bezog 
auf  Nervenfasern  und  Zellen  nicht  so  ausgesprochen  wie  bei  den  Ganglien  der 
vorderen  Vierhögel. 

Auf  schrägen  Horizontalschnitten,  die  einer  Ebene  angehören,  welche  ein 
wenig  tiefer  gelegen  ist,  als  die  in  Fig.  4  dergestellten ,  erkennt  man  neben 
dem  inneren  Rande  des  Fusses  und  ein  wenig  dorsal  gelegen  ein  schmales 
Degenerationsfeld,  welches  einem  Faserbündel  angehört,  das  von  vorne  her 
im  Bogen  gegen  den  rothen  Kern  hin  zu  streben  streben  scheint.  Da  sich  an 
den  einzelnen  Schnitten  deutlich  nachweisen  lässt,  dass  diese  Fasern  nicht 
vom  Corpus  mammillare  herstammen  können,  so  dürfte  es  sich  hier  vielleicht 
um  Fasern  bandeln,  die  der  Linsenkernschlinge  angehören,  welche  nach  der 
Wernioke 'sehen  Darstellung  hier  verlaufen  soll. 

Der  linke  rothe  Kern  ist  deutlich  kleiner  als  der  rechte,  lässt  aber 
keine  gröberen  Veränderungen  mikroskopisch  erkennen. 

Im  linken  Thalamus  finden  sich  ziemlich  verbreitet  zahlreiche  Körn- 
chenzellen, speciell  in  den  mehr  nach  hinten  gelegenen  Partien;  das  Pulvinar 
ist  bedeutend  schmäler  und  kleiner  als  das  rechte  und  lässt  einen  ziemlich 
ausgedehnten  Schwund  und  Degeneration  von  Nervenfasern  erkennen.  Viel- 
fach sind  auch  die  Ganglienzellen  verschwunden  und  sieht  man  an  ihrer  Stelle 
zahlreiche  Körnchenzellen. 

Die  Schleife  zeigt  keine  Veränderung  und  lässt  sich  insbesondere  auch 
kein  Unterschied  derselben  zwischen  den  beiden  Seiten  erkennen. 
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Im  Rückenmarke  fand  sich  ausser  der  oben  erw&hnten  Degeneration 
im  rechten  Seitenstrange  noch  eine  deaUiohe  Degeneration  der  Q  oll 'sehen 
Strange  im  Halsmarke,  während  dieselbe  im  Dorsal-  and  Lendentheil  aaf  die 
Wnrzelregion  localisirt  war. 

•4«  Beo1>aoHtuiiflr> 

Philipps,  Lndwig,  ferheiratheter  Zeichner,  44  Jahre  alt;  aufgenom- 
men am  29.  November  1887,  gestorben  am  8.  Jani  1889. 

Anamnestisch  wurde  über  den  Patienten  Folgendes  in  Erfahmng  ge- 
bracht. Ausser  einem  Typhus  im  19.  Jahre  stets  gesund  bis  zam  Jahre  1881. 
Damals  Klagen  über  Schwindel ,  Schwerfälligkeit  beim  Gehen.  Am  25.  Mai 
dieses  Jahres  apoplectisoher  Anfall;  danach  Unfähigkeit  zu  sprechen  bei  an- 
scheinendem Verständniss  für  das  Gesprochene,  sowie  Parese  des  rechten  Ar- 
mes. Keine  Lues,  wohl  aber  starke  Exoesse  in  potu.  Am  30.  Mai  Aufnahme 
in  die  Irrenklinik  in  Strassbnrg,  wo  er  folgenden  Status  darbot.  Pupillen  ron 
mittlerer  Weite,  gleich;  keine  motorische  Lähmung,  aber  sehr  schlaffe  Hal- 
tung. Patient  starrt  meist  theilnahmlos  vor  sich  hin  und  ist  es  sehr  schwer, 
vorübergehend  seine  Aufmerksamkeit  zu  erwecken.  Bald  versteht  er  ansohei- 
nend  Fragen  und  kommt  an  ihn  gerichteten  Aufforderungen  nach,  bald  nicht. 
Hin  und  wieder  macht  er  den  Versuch  etwas  zu  sagen,  bleibt  aber  nach  we- 
nigen Worten  stecken  und  schweigt  dann  entweder  still  oder  sagt  „Ei,  ei^. 
Vorgesagte  Worte  nachzusprechen,  versucht  er  meistens  gar  nicht,  thnt  er  es, 
so  bringt  er  gewöhnlich  nur  die  erste  Silbe  vor.  Eine  ophthalmoskopische 
Untersuchung  giebt  einen  negativen  Befund.  Am  15.  Juni  lief  er  fort  und 
wurde  er  dann  von  seinen  Angehörigen  auf  das  Land  gebracht  Im  Jahre 
1885  traten  anscheinend  im  Anschluss  an  Halluoinationen  Erregungszustände 
bei  ihm  auf;  er  schrie  viel,  beschimpfte  Leute  und  versnobte  sie  thäüich  ansa- 
greifen. In  Folge  dessen  musste  erspäter  in  die  Irrenanstalt  Stephansfeld  auf- 
genommen werden.  Hier  bot  er  bei  der  Aufnahme  folgenden  Status  dar. 
Kleines,  untersetztes  und  wohlgenährtes  Individuum.  Linke  Pupille  etwu 
grösser  als  die  rechte;  Licbtreaction  schwach;  rechte  Nasolabialfalte  flacher  als 
die  linke.  Der  Gang  ist  nachlässig,  schlaff,  doch  besteht  keine  motorische  Läh- 
mung. Im  Uebrigen  fällt  bei  dem  Patienten  sofort  sein  auffällig  stumpfes, 
fast  automatenhaftes  Verhalten  auf.  Er  steht  unbeweglich  wie  eine  Bildsäule, 
den  Kopf  etwas  zur  Seite  geneigt  und  lässt  sich  weder  durch  Zureden,  Schüt- 
teln, noch  durch  Nadelstiche  aus  seiner  starren  Haltung  herausbringen  oder 
zu  einer  sprachlichen  Aeusserung  veranlassen.  Dabei  zeigt  sein  Gesicht  zwar 
einen  unbeweglichen,  aber  doch  keinen  eigentlich  blöden  Gesichtsausdruok. 
Auf  der  Abtheilung  bot  er  während  der  Zeit  seines  hiesigen  Aufenthaltes  zu- 
meist das  gleiche  Verhalten  dar.  Er  stand  stunden-  und  tagelang  wie  eine 
Bildsäule  auf  derselben  Stelle  und  bewegte  sich  öfter  Tags  über  nur  vom 
Fleck,  um  zu  Tische  zu  gehen,  wo  er  ganz  ordentlioh  allein  ass  oder  aber 
seine  Bedürfnisse  zu  verrichten ,  was  er  mit  grösster  Reinlichkeit  besorgte. 
Die  verschiedensten  Versuche,  die  angestellt  wurden,  zu  constatiren,  ob  Patient 
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überhaupt  hörte,  bliehen  resultatlos,  da  er  weder  auf  Zoruf,  noch  aaf  plötilioh 
in  seiner  Nahe  erweckte  Gerauache  reagirte.  Ebenso  wenig  gelang  es  fest- 
sosteilen,  ob  irgend  eine  Sehstörang  vorlag.  Mit  Höhe  gelang  es  ihn  darob 
Zeichen  zum  Schreiben  zn  veranlassen,  worauf  er  ganz  correct  seinen  Namen, 
aber  auch  nor  diesen  hinschrieb.  Unerwartete  Besuche  von  Seiten  seiner  An- 
gehörigen vermochten  ebenso  wenig  ihn  ans  seiner  starren  Ruhe  heranssa- 
bringeo.  Dagegen  traten  zeitweise  bei  dem  Patienten  kurze  Erregungszustände 
aaf.  Er  bekam  dann  ganz  plötzlich  and  anscheinend  unmotivirt  einen  leb- 
haften Gesichtsausdruck,  ballte  die  Faust  und  schrie  nacb  einer  Richtung  hin 
«Wart  du  Kaib,  du  kriegst  es""  oder  „du  Satan,  du  Saukaib,  das  ist  er*". 
Mit  Vorliebe  starrte  er  oft  stundenlang  in  ein  Buch,  das  er  zumeist  verkehrt 
in  der  Hand  hielt,  deutete  dann  wohl  aucb  gelegentlich,  wenn  man  zu  ihm 
herantrat,  auf  eine  besondere  Stelle  des  Buches,  sprach  aber  kein  Wort.  An- 
fang Juni  1889  bekam  er  eine  Pneumonie,  der  er  am  8.  erlag.  Auch  wäh- 
rend dieser  Erkrankung  zeigte  er  das  gleiche  stumpfe,  reactionslose  Verhalten 
und  kam  kein  Wort  über  seine  Lippen. 

Section  (14  Stunden  post  mortem). 

Schädeldach  ziemlich  breit  und  flach,  aber  symmetrisch;  Duralsack 
sohlaff  und  weit,  enthält  ziemlich  viel  Flüssigkeit;  Dura  sonst  nicht  verändert, 
Pia  mater  ist  über  die  ganze  Gonvexität  hin  beiderseits  stark  verdickt,  grau- 
weisslich  getrübt  und  stark  hyperämisch;  ausserdem  findet  sich  fast  über  die 
ganze  Gonvexität  hin  ein  Oedem,  das  jedoch  nicht  überall  gleich  stark  ist. 
Entspreohend  dem  linken  unteren  Scbeitelläppchen  und  der  hinteren  Hälfte 
der  1.  und  2.  linken  Schläfenwindung  ist  die  Oberfläche  des  Gehirns  einge- 
sunken und  spannt  sich  hier  die  verdickte  Pia  ganz  lose  und  faltig  über  diese 
Einsenkung  hinweg.  An  der  Basis  sind  die  beschriebenen  Piaveränderungen 
nur  stellenweise  in  geringem  Grade  vorhanden.  Die  Arteria  basilaris  ist  ver- 
dickt, ungleich  erweitert  und  zeigt  ebenso  wie  die  Art.  fossae  Sylvii  zum  Theil 
erhebliche  atheromatöse  Veränderungen.  Die  Pia  lässt  sich  überall  glatt  und 
ohne  Substanzverlust  abziehen  und  bemerkt  man  nach  Abzug  derselben  an 
der  linken  Hemisphäre  folgende  Veränderungen.  Die  erste  und  zweite  Schlä- 
fenwindung sind  in  ihren  zwei  hinteren  Dritteln  vollständig  zerstört  und  er- 
scheinen dieselben  nur  noch  als  schmale  leistenartige  Wulste.  Desgleichen  ist 
der  Uebergangstheil  beider  Schläfenwindungen  in  den  Scheitellappen  zerstört, 
doch  greift  die  Erweichung  weder  weit  auf  die  Windungen  des  Scheitels,  noch 
auf  die  des  Hinterhauptslappens  über.  Die  3.  Schläfenwindung  ist  fast  voll- 
ständig intact  und  zeigt  nur  an  einzelnen,  der  2.  Schläfenwinducg  zugekehr- 
ten Partien  erweichte  Stellen.  Nach  vorne  erkennt  man  in  der  Tiefe  der 
Sylvi'schen  Grube,  dass  mit  Ausnahme  der  1.  und  2.  Inselwindung  alle  übri- 
gen stark  atrophisch  und  vollständig  abgeflacht  sind,  so  dass  hier  der  Boden 
der  Sylvi'schen  Grube  vollständig  flach  erscheint.  Ausserdem  ist  die  letztere 
wegen  der  Atrophie  der  Schläfenwindungen  erheblich  verbreitert.  Die  Win- 
dungen des  Opercnlums  sind  nicht  wesentlich  verändert.     Beide  Centralwin- 
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dangen  sowie  die  3.  Stirn windang  sind  äasserlich  wohl  erhalten  und  scheinen 
gleichfalls  nicht  verändert  zu  sein.  An  der  rechten  Hemisphäre  findet  sich 
gleichfalls  an  dem  Uebergangstheile  der  2.  Schläfen  windang  in  das  antere 
Scheitelläppchen  resp.  3.  Occipitalwindang  ein  Erweiohongherd,  wodurch  die 
betreffenden  Windungen  an  dieser  Stelle  erheblich  verschmälert  worden  sind. 
Dieser  Herd  erscheint  frischeren  Datums  als  der  an  der  linken  Hemisphäre 
und  reicht,  wie  ein  Frontalschnitt  ergiebtS  nicht  tief  in  das  Marklager  hinein, 
so  dass  das  sagittale  Mark  vollständig  verschont  geblieben  ist.  Die  Seiten- 
ventrikel sind  erweitert,  das  Bpendym  nicht  granalirt.  Der  linke  Thalamas 
ist  speciell  in  seinem  hinteren  Abschnitte  kleiner  and  schmäler  als  der  rechte 
und  erscheinen  seine  Kanten  hier  wie  zugespitzt.  Das  linke  Corpus  genicnl. 
internum  ist  zasammengeschrumpft  und  deutlich  kleiner  als  das  rechte;  des- 
gleichen erscheint  auch  das  linke  Corp.  genicul.  externam  in  seinem  Umfange 
gegen  das  rechte  deutlicher  verschmälert.  Der  grosse  Herd  in  der  linken 
Hemisphäre  reicht  in  der  Gegend  des  Scbeitelläppchens  bis  an  den  Ventrikel 
heran;  nach  vorne  zu  zieht  er  an  derAnssenseite  des  Linsenkerns,  den  er  intact 
gelassen  hat,  noch  etwa  bis  zur  Mitte  des  Stirnhirns,  wobei  er  durch  verschie- 
dene Ausläufer  noch  die  Markstrahlungen  der  unteren  Abschnitte  der  CentraU 
Windungen  und  der  dritten  Stirnwindung  zerstört  hat.  Beifolgende  Abbildun- 
gen (Fig.  H,  J,  K,  L),  welche  verschiedenen  Frontalschnitten  entsprechen, 
werden  dies  besser  als  jede  Beschreibung  erkennen  lassen. 


Ependym  des  vierten  Ventrikels  stark  granulirt.  Der  linke  Grosshirn- 
schenkel ist  in  allen  seinen  Dimensionen  schmäler  als  der  reohte;  lässt  jedoch 
auf  dem  Querschnitte  makroskopisch  nichts  Abnormes  erkennen.  Die  linke 
Hälfte  des  Pens  erscheint  auf  Querschnitten  in  der  oberen  Hälfte  gleichfalls 
etwas  schmäler  als  die  rechte.  Querschnitte  des  Rückenmarks  lassen  makro- 
skopisch nichts  Abnormes  erkennen. 
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Mikroskopisohe  Untersachang. 

Da  ich  in  diesem  Falle  untersuchen  wollte,  ob  sich  etwa  secandäre  De- 
generationen von  der  zerstörten  Inselgegend  her  nach  abwärts  genauer  ver- 
folgen Hessen,  so  nahm  ich  dieses  Mal  die  Untersuchung  in  der  Weise  vor, 
dass  ich  die  linke  Hälfte  des  Hirnstammes  mit  Einschluss  der  zerstörten  In- 
selwindungen serienweise  in  Frontalschnitte  zerlegte,  nachdem  ich  durch  einen 
Querschnitt  durch  den  linken  Pedunculus  dicht  über  dem  Pons  letzteren  ab- 
getrennt hatte,  um  ihn  in  gewöhnlicher  Weise  zu  untersuchen.  Bei  Frontal- 
schnitten nun,  die  durch  das  hinterste  Ende  des  Pulvinar  gelegt  wurden, 
fand  sich  eine  ausgesprochene  und  ausgedehnte  Degeneration  der  aus  dem 
Stabkranz  resp.  dem  sagittalen  Marke  in  dasselbe  einstrahlenden  Nervenfasern, 
welche  eine  bedeutende  Verschmälerung  des  Pulvinar  herbeigeführt  hatte. 

Dieses  Degenerationsfeld  im  Stabkranze  ging  nach  aussen  hin  in  die  er- 
weichten Partien  der  Inselwindungen  über.  Weiter  nach  vorne,  auf  Frontal- 
schnitten durch  den  hinteren  Abschnitt  des  Linsenkerns  hat  dieses  Degene- 
rationsfeld eine  nahezu  dreieckige  Form  angenommen,  dessen  Spitze  gegen 
den  Sohläfenlappen  und  dessen  Basis  gegen  die  innere  Capsel  gerichtet  ist 
(Fig.  7).  Dasselbe  liegt  zwischen  innerer  Capsel  und  dem  hinteren  Ab- 
schnitte des  Linsenkerns;  der  letztere  ist  intact  und  scheidet  das  Degenera- 
tionsfeld von  der  zerstörten  Inselgegend.  In  diesem  Degenerationsbezirk  treffen 
einmal  Faserzuge,  die  vom  Schlafen-  resp.  HinterhauptNlappen  herstammen, 
sodann  aber  zahlreiche  Faserzüge,  die  von  der  Inselgegend  herstammen  und 
den  hinteren  Abschnitt  des  Linsenkerns  durchsetzen,  zusammen.  Ein  dege* 
nerirter  Faserzug  lässt  sich  anscheinend  von  dem  seitlichen  Winkel  des  Dege- 
nerationsfeldes im  Bogen  über  die  Corpora  genicu.  hin  nach  abwärts  verfolgen; 
dasselbe  biegt  in  die  innere  Capsel  um  and  verläuft  schliesslich  im  lateralen 
Abschnitte  das  Pes  pedunculi  weiter.     Andere  degenerirte  Faserzüge  konnte 
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man  deatlioh  gegen  das  Gorpas  genioolatom  internam  und  externam  hinziehen 
sehen,  während  oock  andere,  die  offenbar  nach  innen  f erliefen,  wegen  der 
zahlreichen  Durchflechtnngen  mit  normalen  Faserzägen  nicht  weiter  verfolgt 
werden  konnten.  Der  Linsenkern  schien  dabei  anch  in  seinem  hintersten  Ab- 
schnitte intact  zu  sein ,  während  nach  aussen  von  ihm  Vormauer  and  Insel- 
Windungen  vollständig  zerstört  waren. 


FronUlaehnitt  dureh  das  hintent«  Bode  des  Llnsenkaros.  J.  Bnreloht«  iDseifagend.  K.  Inn«re 
KapseL  D.  Seeund&re  Degeneration.  C.  gen.  ext.  Corpus  genieolatum  extemam.  C  gen.  int 
Corpus  genieiilatam  internum.    L.   Linsenkern.     z.    D«generirtes  Bfindel,  das  sum  lateralen  Ab- 

»ohaitt  des  Fasses  wird. 

Die  Stabkranzfasern,  die  vom  Schläfenlappen  herauf  kommen,  sind  zum 
weit  aus  grössten  Theile  degenerirt,  doch  finden  sich  an  Weigertpräparaten 
auch  noch  einzelne  von  anscheinend  normalem  Aussehen. 

Auf  Frontalschnitten,  die  mehr  nach  vorne  zu  angelegt  sind,  wird  das 
gemeinschaftliche  Degenerationsfeld  immer  kleiner,  während  es  im  grossen 
Ganzen  seine  Form  und  seine  Lage  beibehält,  und  verschwindet  schliesslich 
in  einer  Frontalebene  kurz  vor  dem  Auftreten  des  IIL  Linsenkerngliedes  voll- 
ständig. Kurz  vor  seinem  Verschwinden  zeigt  es  noch  eine  nahezu  dreieckige 
Gestalt  und  liegt  genau  an  der  Stelle,  wo  bald  darauf  das  III.  Glied  des  Lin- 
senkerns auftreten  wird.  Nach  aussen  hin  setzt  sich  dasselbe  hier  in  einen 
hellen  schmalen  Streifen  fort,  der  in  einem  Bogen  über  den  Tractus  opticus 
hinwegzieht  und  ehe  die  Inselgegend  erreicht  ist,  sich  allmälig  verliert.  Aach 
hier  erscheint  der  Linsenkern  vollständig  erhalten  und  sind  insbesondere  auch 
die  sich  an  der  Basis  desselben  als  Linsenkernschlinge  sammelnden  Faserzuge 
ganz  intact.  Die  oben  erwähnte  Degeneration  in  der  inneren  Gapsei.  die  auf 
Frontal  schnitten  durch  den  hintersten  Abschnitt  des  Linsenkerns  deutlich  zu 
sehen  war  und  hier  offenbar  den  degenerirten  Faserzugen  im  lateralen  Ab- 
schnitte des  Fasses  entsprach,  Hess  sich  nun  noch  auf  einer  ganzen  Reihe  von 
weiter  nach  vorne  angelegten  Frontalschnitlen  constatiren  und  verschwand  erst 
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▼ollständig  bei  Frontal  ebenen  entsprechend  der  Mitte  des  II.  Linsenkernglie- 
des.  Von  hier  ab  Hessen  die  weiter  nach  vorne  gelegten  Frontalschnitte  keine 
Spar  einer  Degeneration  in  der  inneren  Capsel  mehr  erkennen  bis  zu  der  Ge- 
gend dicht  vor  dem  Corpus  mamillare.  Hier  trat  eine  neue  Degeneration  auf, 
anfänglich  in  Form  eines  schmalen  Streifens ,  der  sich  auf  Schnitten  weiter 
nach  vorne  verbreiterte  und  hier  schliesslich  mit  einem  kleinen  Brweichungs- 
herde  in  Zusammenhang  stand,  der  in  der  Höhe  des  oberen  Endes  des  II.  Lin- 
senkemes  und  in  dessen  Nähe  innerhalb  der  Capsel  gelegen  war.  Der  obere 
Tbeil  der  inneren  Capsel  erwies  sich  auf  allen  diesen  Frontalschnitten  absolnt 
frei  von  Degeneration,  ebenso  aaoh  auf  allen  weiteren  Schnitten,  die  weiter 
nach  Torne  zu  angelegt  wurden. 

Querschnitte  durch  den  linken  Pedunculns  dicht  über  dem  Pons  ergeben 
ziemlich  ausgedehnte,  aber  unregelmässig  verbreitete  Degenerationen  im  Fnsse. 
Das  äussere  Viertel  desselben  ist  total  degenerirt,  doch  hebt  sich  an  der  ven- 
tralen Seite  eine  Zone  als  besonders  stark  degenerirt  durch  ihre  hellere  Fär- 
bung deutlich  ab  (Fig.  4a.)  Hier  sind  alle  Nervenfasern  zerstört,  während 
in  den  lateralsten  Partien  noch  anscheinend  intacte  Fasern  vorhanden  sind. 
Das  daran  stossende  zweite  Viertel  des  Fasses  zeigt  hauptsächlich  in  seinem 
nach  der  Mitte  zu  gelegenen  Theile  ziemlich  viele  degenerirte  Fasern ,  wäh- 
in  dem  äusseren  Abschnitte  die  Nervenfasern  zumeist  gut  erhalten  sind.  Das 
3.  Viertel  zeigt  eine  sehr  deutliche  und  ziemlich  gleichmässige  Abnahme  der 
Nervenfasern,  doch  finden  sich  auch  hier  noch  stellenweise  ziemlich  zahlreiche 
normal  aussehende  Fasern.  Das  innerste  Viertel  endlich  ist  in  diffuser  Weise 
ziemlich  stark  degenerirt,  lässt  aber  auch  noch  normal  aussehende  Fasern  er- 
kennen. Nach  abwärts  kann  man  die  Degeneration  des  lateralen  und  media- 
len Abschnittes  wieder  nur  bis  zur  oberen  Ponsetage  verfolgen.  Die  linke 
Hälfte  des  Pons  ist  hier  überall  schmäler  als  die  rechte  und  fallt  in  den  ven- 
tral gelegenen  Ponskernen  vielfach  anf,  dass  die  Zellen  etwas  kleiner  und 
derber  erscheinen  als  in  den  entsprechenden  Kernen  der  rechten  Hälfte  sowie 
dass  das  umspinnende  Nervennetz  spärlicher  und  feiner  ist.  Die  Faserbündel 
der  Pyramidenbahn  sind  in  Pons  und  Medulla  linkerseits  entschieden  kleiner 
als  rechts  und  lassen  auch  makroskopisch  deutlich  Zeichen  einer  Degeneration 
erkennen,  doch  ist  letztere  nichtsehr  erheblich.  Im  Halsmarke  ist  dieselbe  noch 
deutlich  im  Bereiche  des  rechten  Seitenstranges  zu  sehn,  nimmt  aber  nach 
abwärts  immer  mehr  ab,  so  dass  im  Lendenmark  kaum  noch  ein  Unterschied 
zwischen  rechter  und  linker  Pyramidenbahn  zu  erkennen  ist. 

Die  Substantia  nigra  zeigt  links  keinen  deutlichen  Unterschied  in 
Bezug  auf  Grösse  und  Ausdehnung  gegenüber  rechts,  doch  scheint  es-als  wenn 
stellenweise  die  Zellen  links  etwas  kleiner  und  seltener  wären  als  rechts. 

Das  linke  Corpus  geniculatum  internum  ist  erheblich  kleiner  als 
das  rechte  und  total  degenerirt  in  einer  Weise  analog  den  vorigen  Fällen. 
Dagegen  ist  die  Nervenfaserschicht,  welche  dasselbe  umscheidet,  sehr  gut  er- 
halten geblieben.    Desgleichen  zeigt 

Das  linke  Corpus  geniculatum  externnm  zeigt  eine  deutliche  Ver- 
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kleinerang  gegenüber  dem  reohten.  Wie  wir  oben  sahen,  sind  auch  hier  wie  beioa 
Corp.  genical.  intern,  die  vom  Stabkranz  einstrahlenden  Fasern  degenerirt 
und  findet  sich  im  Anschluss  daran  eine  Atrophie  zahlreicher  Qanglienzellen ; 
Körnohenzellen  fehlen  vollständig. 

Das  linke  Palvinar  ist  erheblich  in  seinem  Umfange  redncirt  und 
lässt  eine  Degeneration  der  ans  dem  sagittalen  Marke  in  dasselbe  einstrahlen- 
den Faserzuge  sehr  deutlich  erkennen,  während  die  zonale  Faserschicht  erhal- 
ten geblieben  ist. 

Der  linke  obere  Vierhügel  zeigt  in  seiner  Deckschicht  weniger  Ner- 
venfasern als  der  rechte,  ausserdem  sind  dieselben  durchweg  sehr  fein.  Das 
linke  Qanglion  ist  deutlich  kleiner  als  das  rechte.    Aach  im 

unteren  linken  Vierhügel  scheint  das  Ganglion  kleiner  zu  sein  als 
das  rechte,  trotzdem  sich  eine  deutliche  Degeneration  im  unteren  Vierhügel 
nicht  mit  Sicherheit  nachweisen  Hess. 

Der  linke  Tractus  resp.  Nervus  opticus  Hess  keine  degenerativen 
Veränderungen  erkennen. 

Im  linken  Thalamus  opticus  fand  sich  ausserdem  noch  in  seiner 
forderen  Hälfte,  und  zwar  in  der  Nähe  der  inneren  Gapsei  ein  schmaler, 
kleiner  alter  Erweichungsherd  von  der  Form  und  Grösse  eines  kleinen  Hafer- 
kornes. 

Der  rechte  Pedunculus  resp.  Fuss  erwies  sich  frei  von  Verände- 
rungen; desgleichen  Hess  auch  die  Schleife  links  keine  Unterschiede  gegenüber 
der  rechten  erkennen. 

In  beiden  Fällen  hatten  wir  es,  wie  wir  sahen,  mit  grossen  Er- 
weichungsberden  zu  thun,  die  nahezu  den  gleichen  Sitz  und  Ausdeh- 
nung in  der  linken  Hemisphäre  hatten.  Dementsprechend  fanden  wir 
auch  in  beiden  Fällen  in  tiefer  gelegenen  Hirnabschnitten  fast  die 
gleichen  secundären  Veränderungen.  Unterziehen  wir  von  diesen  zu- 
erst diejenigen  des  Pes  pedunculi  einer  näheren  Besprechung,  so  war 
derselbe  in  beiden  Fällen  fast  vollständig,  wenn  auch  in  sehr  un- 
gleicher Weise  degenerirt.  Vorab  erwies  sich  der  laterale  Abschnitt 
mehr  oder  weniger  total  verändert  und  zwar  erinnerte  das  Bild  der 
Degeneration  hinsichtlich  der  Stärke  und  des  Sitzes  der  Veränderung 
im  vierten  Falle  Philipps  sehr  an  dasjenige,  was  der  zweite  Fall 
Flescb  darbot,  da  in  beiden  Fällen  sich  eine  Zone  an  der  ventralen 
Fläche  durch  den  totalen  Schwund  der  Nervenfasern  auszeichnete. 
Wie  in  den  beiden  ersten  Fällen  werden  wir  auch  in  diesen  zwei 
Fällen  die  Degeneration  des  lateralen  Viertels  auf  die  Zerstörung 
der  entsprechenden  Hinterhaupts-  und  Schläfenlappen  resp.  auf  Unter- 
brechung ihrer  Marksubstanzen  zurückführen  dürfen,  die  ja  thatsäch- 
lich  in  beiden  Fällen  zerstört  waren.  Die  partielle  Degeneration  des 
zweiten ,   der  Pyramidenbahn   zukomroenden   Viertels    ist  auf  die    in 
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beiden  Fällen  vorliegende  Erweichung  der  unteren  Abschnitte  beider 
Central  Windungen  resp.  des  zugehörigen  Marklagers  zurückzuführen. 
Diese  Degeneration  liess  sich  im  Falle  Foltz  auf  den  Horizontal- 
schnitten  innerhalb  der  inneren  Capsel  nach  oben  weiter  verfolgen 
und  nahm  ungefähr  in  der  halben  Höhe  des  Thalamus  den  hintersten 
Abschnitt  der  inneren  Capsel  ein.  Hinsichtlich  des  dritten  Viertels 
zeigten  beide  Fälle  eine  Differenz,  indem  dasselbe  im  Falle  Foltz 
eine  sehr  geringe,  im  Falle  Philipps  dagegen  stärkere  degenerative 
Veränderungen  aufwies.  Es  hing  dies  offenbar  mit  dem  kleinen  Er- 
weichungsherde zusammen,  der  sich  bei  Philipps  innerhalb  der  in- 
neren Capsel  vorfand  und  von  dem  aus  sich,  wie  wir  sahen,  eine 
deutliche  secundäre  Degeneration  nach  abwärts  verfolgen  liess.  Dieser 
Erweichungsherd  lag  ungefähr  in  derselben  Frontalebene,  wie  der- 
jenige, den  der  Fall  Flesch  in  der  rechten  Hemisphäre  aufwies  und 
der  gleichfalls  eine  secundäre  Degeneration  im  Bereiche  des  3.  Ven- 
trikels im  Pes  pedunculi  hervorgerufen  hatte.  Das  mediale  Viertel 
des  linken  Fusses  zeigte  dagegen  wieder  in  beiden  Fällen  eine  Dege- 
neration von  nahezu  gleicher  Stärke  und  Ausdehnung.  Dieselbe  war 
vielleicht  im  Falle  Foltz  etwas  stärker  und  ausgedehnter  als  im  Falle 
Philipps,  doch  sind  gerade  hier  genaue  Beurtheilungen  wegen  der 
vielen  Umlagerungen  und  Durchflechtungen  mit  anderen  dasselbe 
durchsetzenden  Faserbündeln  sehr  schwierig. 

Mit  welchen  Regionen  und  Theilen  des  Gehirns  diese  Degenera- 
tion des  medialen  Abschnittes  in  beiden  Fällen  zusammenhing,  liess 
sich  mit  Sicherheit  nicht  feststellen.  Man  konnte  jedoch  einmal  nach- 
weisen, dass  dieselbe  nicht  mit  den  Erweichungen  der  weissen  Sub- 
stanz im  Bereich  des  Vorderhirns  zusammenhing,  da,  wie  dies  der 
Fall  Foltz  mit  Sicherheit  ergab,  die  innere  Capsel  in  den  vordersten 
Abschnitten  ihres  hinteren  Schenkels  absolut  frei  von  degenerativen 
Veränderungen  war.  Wir  sahen  nämlich  oben,  dass  das  Degenera- 
tionsfeld in  der  inneren  Capsel  auf  schrägen  Horizontalschnitten  immer 
kleiner  wurde,  je  weiter  man  nach  oben  kam  und  dass  in  einer  Höhe, 
welche  etwa  der  Hälfte  des  Thalamus  entsprach,  nur  noch  die  hin- 
tersten Abschnitte  der  inneren  Capsel  degeuerirt  waren,  somit  der 
Abschnitt,  den  Flechsig  für  die  vom  Stirnhirn  herkommenden  Fa- 
serzüge  in  Anspruch  nimmt,  vollkommen  intact  war.  Andererseits 
liessen  aber  die  Bilder,  welche  speciell  der  Fall  Philipps  lieferte,  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  die  Annahme  zu,  dass  die  degenerirten 
Partien  im  medialen  Abschnitte  als  Fortsetzung  von  Fasern  anzusehen 
sind,  welche  an  der  Basis  des  Liusenkerns  in  seinem  hinteren  Ab- 
schnitte von  aussen    her  nach    innen   verlaufen.     Wir  sahen   nämlich 
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oben  auf  FroDtalschnitten  im  Falle  Philipps,  dass  von  der  zerstörten 
Inselgegend  her  beständig  degenerirte  Paserzfige  nach  innen  zu  dem 
geroeinscbaftlichen  Degenerationsfelde  hin  liefen  und  konnten  schliess- 
lich auf  Frontalebenen,  welche  den  vordersten,  bald  darauf  verschwin 
denden  Abschnitt  dieses  Degenerationsbezirkes  enthielten,  noch  er- 
kennen, dass  derselbe  sich  nach  aussen  hin  in  einen  schmalen  Streifen 
fortsetzte,  der  offenbar  degenerirte  Fasern  enthielt  und  sich  an  der 
Basis  des  Linsenkerns  alimäiig  verlor.  Da  dieses  Degenerationsfeld  aber 
auf  Frontalschnitten  fast  gleichzeitig  mit  dem  vordersten  Abschnitte  der 
zum  Pes  umgewandelten  inneren  Capsel  verschwindet,  so  liegt  die  Ver- 
muthung  sehr  nahe  dass  dasselbe  in  dem  vorderen  resp.  medialen  Ab- 
schnitte des  Fusses  seine  Fortsetzung  findet.  Wir  werden  demnach,  da 
wir  die  von  aussen  unter  der  Basis  des  Linsenkerus  herkommenden,  de-  . 
generirten  Faserbündel,  als  von  der  Inselgegend  herstammend  be- 
trachten dürfen,  zu  der  Annahme  gelangen,  dass  die  Degeneration  im 
medialen  Abschnitte  des  Fusses  zum  Theil  wenigstens  auf  die  Zer- 
störung der  Inselgegend  zurückzuführen  sei.  Ob  hierbei  ausserdem 
noch  Fasern  aus  dem  Linsenkern  in  Betracht  kommen,  geht  aus  dem 
Falle  Philipps  nicht  hervor,  ist  jedoch  im  Hinblick  auf  den  Fall 
Foltz,  bei  dem,  wie  wir  sahen,  die  basalen  Theile  des  Linsenkerns 
in  seinem  hintersten  Abschnitte  erweicht  waren,  sehr  leicht  möglich. 
Die  Degeneration  in  der  medialen  Hälfte  Hess  sich  analog  der  des 
lateralen  Viertels  nur  bis  zur  oberen  Ponsetage  verfolgen,  wo  sie  in 
den  hier  befindlichen  Ponskernen  ihr  Ende  fand.  Deutliche  Verschmä- 
lernngen  dieser  Kerne  auf  der  linken  Seite  Hessen  sich  bei  Verglei- 
chen mit  der  rechten  Ponshälfte  nicht  erkennen,  trotzdem  die  linke 
Hälfte  deutlich  schmäler  war  als  die  rechte,  doch  fielen  atrophische 
Veränderungen  an  den  Zellen  sowie  Abnahme  der  dieselben  umspin- 
nenden Nervenfa&ern  in  verschiedenen  Kernen  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  auf.  Die  Degeneration  im  Bereiche  der  Pyrami- 
denbahn Hess  sich  jedoch  in  beiden  Fällen  bis  in  das  Rückenmark 
verfolgen,  nahm  jedoch  hier  nach  abwärts  immer  mehr  ab,  so  dass 
sie  im  Lendenmarke  kaum  noch  nachweisbar  war.  Dabei  war  die- 
selbe im  Falle  Foltz  entschieden  stärker  und  ausgedehnter  als  im 
Falle  Philipps.  Es  kann  wohl  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  dass 
dieselbe  in  beiden  Fällen  mit  der  Erweichung  im  Bereiche  der  Gen- 
tralwindungen  resp.  ihrer  Markstrablungen  zusammenhing,  und  ist  es 
bemerkenswertb ,  dass  entsprechend  der  Unversehrtheit  der  oberen 
Hälften  der  Gentralwiudungen  die  Degeneration  sich  in  der  unteren 
Hälfte  des  Rückenmarks  sehr  bald  fast  vollständig  verlor 

Die   Verschmälerung   und  Atrophie  der   linksseitigen  Substantia 
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nigra  im  Falle  Poltz  dürfte  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  mit  der 
Erweichung  der  basalen  Partien  des  Linsenkerns  zusammenhängen, 
welche  die  aastretenden  und  zum  Linsenkerne  hinziehenden  Paserzuge 
mit  zerstört  hatte.  Dementsprechend  fehlt  auch  im  Falle  Philipps 
diese  Verschmälerung  der  linken  Substantia  nigra. 

In  beiden  Fällen  fand  sich  ferner  analog  dem  Falle  Bey  eine 
secundäre  Degeneration  des  Corpus  geniculatum  externum,  die  wir 
gleich  den  Veränderungen  im  vorderen  Vierhügel  und  Pulvinar  auf 
die  Zerstörung  resp.  Unterbrechung  der  im  sagittalen  Harke  verlau- 
fenden Faserbündel  zurückfuhren  müssen.  Diese  Degeneration  des 
Corpus  genicuL  externum  war  im  Falle  Foltz  eine  besonders  ausge- 
sprochene und  ausgedehnte,  weil  sie  offenbar  von  zwei  Seiten  her  be- 
dingt war,  nämlich  einerseits  durch  Unterbrechung  des  sagittalen 
Markes,  andererseits  in  Folge  der  linksseitigen  Opticusatrophie,  die 
ihrerseits  mit  der  Atrophie  des  Bulbus  zusammenhing  und  anschei- 
nend sehr  alten  Datums  war.  Letztere  hatte  offenbar  auch  die  de- 
generativen Veränderungen  im  rechten  Tractus  opticus  hervorgerufen. 
Schliesslich  boten  beide  Fälle  auch  eine  sehr  ausgesprochene  Dege- 
neration des  linken  Corp.  geniculatum  internum  dar,  wie  sich  dies 
nach  den  Ergebnissen  der  zwei  ersten  Beobachtungen  auch  erwarten 
liess.  Während  sich  aber  im  Falle  Foltz  deutliche  degenerative  Ver- 
änderungen im  Bereiche  des  linken  unteren  Vierhügelarmes  bei  an- 
scheinend intactem  Verhalten  des  aus  dem  Corp.  geniculatum  intern, 
herstammenden  Faserbündels  nachweifien  liessen  analog  den  ersten 
Beobachtungen,  war  dies  im  Falle  Philipps  mit  genügender  Sicher- 
heit nicht  möglich.  Immerhin  fand  sich  jedoch  auch  hier,  dass  das 
Ganglion  des  linken  unteren  Vierhügels  etwas  kleiner  war  als  das 
rechte. 

Der  Fall  Foltz  war  ausserdem,  wie  wir  sahen,  .noch  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  der  linke  rothe  Kern  deutlich  kleiner  war  als  der 
rechte,  und  dass  sich  im  Thalamus  opticus  stellenweise  reichliche 
Körnchenzellen  vorfanden.  Aller  Wahrscheinlichkeit  hingen  diese 
secundären  Veränderungen  mit  der  Erweichung  resp.  Unterbrechung 
von  Faserzügen  aus  dem  Linsenkern  zusammen,  doch  liess  sich  dies 
in  diesem  Falle  bei  der  Ausdehnung  der  Erweichung  und  Vielfältig- 
keit der  secundären  Degenerationen  nicht  mit  Sicherheit  feststellen. 
Ein  Gleiches  gilt  auch  von  dem  kleinen  Degenerationsbezirke,  der 
sich  neben  dem  medialen  Ende  des  Pes  pedunculi  vorfand  und  den 
ich  unter  aller  Reserve  für  einen  degenerirten  Theil  der  Linsenkern- 
scblinge  ansprechen  möchte. 
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In  kÜDiscber  Hinsicht  ist  über  die  beiden  Fälle  nicht  viel  za 
sagen,  da  der  psychische  Zustand  derselben  eine  genauere  klinische 
Untersuchung  ansschloss.  Das  eigenartige  Krankheitsbild,  welches 
Philipps  darbot,  vor  Allem  die  hochgradige  Apathie  und  Willenlosig- 
keit  ist  wohl  dadurch  zu  erklären,  dass  sich  bei  demselben  neben  dem 
Erweicbuügsherde  auch  noch  diffuse  Erkrankungen  in  dem  Gehirne 
vorfanden,  die  durch  die  geringe  Atrophie  der  Windungen,  die  auf- 
fällige Weite  der  Seiten  und  die  Granulirung  des  IV.  Ventrikels  sowie 
durch  weit  verbreitete  Piaveränderungen  genugsam  erklärt  sein  dürf- 
ten. Auffallend  erscheint  in  dem  klinischen  Bilde  nur,  dass  Patient, 
trotzdem  sich  eine  Erweichung  der  unteren  Partien  der  linken  Gen- 
tralwindungen  und  davon  abhängig  eine  partielle  secundäre  Degene- 
ration der  Pyramidenbahn  vorfand,  zu  Lebzeiten  keine  Spur  einer 
motorischen  Lähmung  aufgewiesen  hatte.  Es  ist  dies  um  so  auffallen- 
der im  Hinblick  auf  den  Fall  Foltz,  der  bei  annähernd  gleichem  Sitz 
und  Ausdehnung  der  Erweichung  im  Bereiche  der  Gentralwindungen 
eine  ausgesprochene  Lähmung  und  Contractur  im  rechten  Arme  und 
eine  Parese  im  rechten  Beine  darbot.  Allerdings  war  die  secundäre 
Degeneration  im  Rückenmarke  im  letzteren  Falle  eine  ausgesproche- 
nere und  intensivere,  immerhin  war  sie  jedoch  auch  im  Falle  Philipps 
deutlich  ausgeprägt  und  speciell  im  Bereiche  des  Hals-  und  oberen 
Brustmarkes  nicht  zu  verkennen. 

Die  im  Falle  Foltz  sehr  deutlich  ausgesprochene  halbseitige  An- 
ästhesie und  Analgesie  dürfte  wohl  höchst  wahrscheinlich  auf  die 
Zertörung  des  unteren  Scheitellappens  zurückzuführen  sein;  wenigstens 
zeichnete  sich  dieser  Fall  vor  allen  übrigen,  bei  denen  keine  derartige 
Gefühlslähmung  vorlag,  gerade  dadurch  aus,  dass  bei  ihm  der 
ganze  untere  Scheitellappen  im  Bereiche  der  Erweichung  lag.  Ob 
diese  Zerstörung  des  Scheitellappens  irgend  welche  secundäre  Dege- 
neration hervorgerufen  hatte,  Hess  sich  nicht  feststellen,  da  bei  der 
ausgebreiteten  Erweichung  die  einzelnen  degenerirteu  Faserzüge  im 
Stabkrauz  nicht  isolirt  nach  abwärts  verfolgt  werden  konnten.  An- 
dererseits läge  die  Annahme  nahe,  dass  vom  Scheitellappen  aus,  falls 
sich  dort  wirklich  das  centrale  Ende  der  sensiblen  Nervenfasern  be- 
fände, überhaupt  keine  Degeneration  nach  abwärts  einträte. 

Fassen  wir  nun  zum  Schlüsse  die  wesentlichsten  Ergebnisse  der 
Untersuchung  unserer  vier  Fälle  zusammen,  so  beziehen  sich  diesel- 
ben vor  Allem  auf  die  Kenntniss  des  Faserverlaufes  im  Grosshirn- 
schenkelfusse.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  und  unter  Berück- 
sichtigung der  bisher  über  diesen  Gegenstand  bekannt  gewordenep 
Beobachtungen  und  Untersuchungen  darf  nunmehr  Folgendes  über  di' 
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verschiedeuartigen  im   Pes  pedunculi   verlaufenden   Fasersysteme    als 
mehr  oder  weniger  feststehend  betrachtet  werden. 

Theilt  man   den   Fuss*)  auf  einem  Querschnitte  des   Grosshirn- 
schenkels dicht  über  dem  Pons  in  vier  annähernd  gleiche  Theile  ein, 
so  finden  sich  im  äussersten  Abschnitte  Fasern,  die  vom  Hinterhaupts- 
lappen sowie  vom  Schläfenlappen  herkommen  und  durch  diesen  Theil 
des  Pusses  bis  zur  oberen  Etage  des  Pons  hinabsteigen,    wo  sie  ihr 
Toriättfiges  Ende   finden.     Ob    diese  Faserzfige  derart  gelagert  sind, 
dass    die    vom  Hinterhauptslappen   herkommenden    die    äussere  Peri- 
pherie einnehmen,    kann  als  wahrscheinlich,    wenn  auch  noch  nicht 
als  erwiesen  angesehen   werden;    ebenso  muss    es    einstweilen    noch 
dahingestellt  bleiben,  ob  auch  Fasern   vom  Scheitelhirn   im  lateralen 
Abschnitte    des  Fusses   vertreten   sind,  da   dies    bis   jetzt   trotz    der 
Fälle  von  Sioli   und   Winkler    noch    nicht   als  endgültig  bewiesen 
gelten  kann.    Das  zweite  äussere  Viertel  des  Fusses  wird  ausschliess- 
lich  von  der  Pyramidenbahn   eingenommen.     Dieser  Satz  kann  nun- 
mehr als  absolut  feststehend  betrachtet  werden  in  Uebereinstimmnng 
mit  der  Lehre  Flechsig's  und  im  Gegensatze  zu  der  von  klinischer 
Seite    bisher    festgehaltenen    Anschauung.     In  allen    Fällen   von   Er- 
weichung   innerhalb    der    inneren  Oapsel,    bei    denen    sich    secundär 
ein  grösserer  Abschnitt  des  Fusses  in  dieser  Gegend  als  das  zweite 
Viertel  beträgt,  degenerirt  fand,  müssen   demnach   noch  andere  Fa- 
serbündel   als  die   Pyramidenbahn  mit    zerstört    gewesen    sein.     Zu- 
meist handelte  es  sich   offenbar  um  Faserzüge,  die  nach  innen  von 
der    Pyramidenbahn    im    Fusse    nach    abwärts    ziehen,    Fasern,    die 
nach    meinen   Untersuchungen    mit    der    eigentlichen   Pyramidenbahn 
nichts  zu  thun   haben,    und    die   bereits  im    oberen   Theil   des   Pons 
ihr   Ende    finden.      Diese    Faserzuge,   welche   ich    das    dritte  Viertel 
von  aussen  gerechnet  einnehmen  lasse,   stammen  höchst  wahrschein- 
lich zum    grössten  Theile  aus  dem  Corpus   striatum,    möglicherweise 
zum  Theil  auch    aus  den   hintersten  Abschnitten  der  Stirnwindungen 
resp.    der    vorderen   Centralwindung.      Jedenfalls    sind    es    dieselben 
Faserzüge,  die  in  einer  Frontalebene  dicht  hinter  dem  Capselknie  die 
innere  Capsel  in  ihrem  oberen  Abschnitte,  etwa  im  obersten  Drittel 
passiren  und  im  weiteren  Abstieg  dicht  vor  der  Pyramidenbahn  lie- 
gen.   Es  stimmen  somit  die  Ergebnisse  unserer  Untersuchungen  auch 

*)  Diese  Eintheilung  ist  eine  willkürliche  und  geschieht  nur  der  üeber- 
sicht  halber.  In  Folge  dessen  sind  auch  die  folgenden  Angaben  über  Lage 
und  Ausdehnung  der  einzelnen  Faserbündel  nur  als  relativ  gültige  anzu- 
sehen. 
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hinsichtlich  dieser  Faserzüge  zam  grossen  Theil  wenigstens  mit  den 
von  Flechsig  gefundenen  Resultaten  uberein.  Bekanntlich  lässt 
dieser  Forscher  in  der  medialen  Hälfte  des  Fusses  Fasern  vom  Corpus 
striatum,  vom  Stirnhirn  und  von  vorderen  Abschnitten  des  Linsen- 
kerns  nach  abwärts  steigen,  räumt  aber,  wie  dies  aus  seiner  Fig.  3 
hauptsächlich  hervorgeht,  den  aus  dem  Corpus  striatum  kommenden 
Fasern  im  Abstieg  durch  die  innere  Capsel  den  Platz  dicht  vor  der 
Pyramidenbahn  ein.  Es  liegen  aber  gerade  diese  Faserzfige,  wie  un- 
sere Untersuchungen  ergeben,  im  dritten  Viertel  des  Fusses  nach 
innen  zu  an  die  Pyramidenbahn  anstossend. 

Dagegen  gehen  die  Ergebnisse  unserer  Untersuchungen  hinsicht- 
lich der  im  innersten  Abschnitte  des  Fusses  gelegenen  Faserznge  mit 
denen  von  Flechsig  vollständig  auseinander.  Während,  wie  wir 
soeben  hörten,  hier  Flechsig  Fasern  aus  dem  Stirnhirn  resp.  Lin- 
senkern annimmt,  ging  aus  unseren  Untersuchungen  mit  aller  Be- 
stimmtheit hervor,  dass  Fasern  vom  Stirnhirn  hier  nicht  verlaufen. 
Hatten  dies  bereits  die  früher  untersuchten  Fälle  Schreyer  und  Schweb- 
lin  (I.  c.)  mit  grosser  Sicherheit  durch  ihre  negativen  Resultate  er- 
geben, so  beweisen  es  die  heutigen  Fälle  Foltz  und  Philipps 
durch  ihre  positiven  Ergebnisse,  ganz  in  Uebereinstimmung  mit  dem 
schon  oben  angeführten  Falle  von  Brink,  bei  dem  sich  auch  trotz 
Zerstörung  der  Markstrahlungen  des  Stirnhirns  keine  Degenera- 
tion im  medialen'  Abschnitte  des  Pes  vorfand.  Im  Gegensatze  zu 
Flechsig  gelangten  wir  nun  zur  Annahme,  dass  im  innersten  Ab- 
schnitte des  Fusses  höchst  wahrscheinlich  Faserzüge,  die  von  der 
Inselgegend  resp.  von  der  Basis  des  Linsenkerns  herstammen,  ver- 
laufen, um  in  der  oberen  Ponsetage  gleichfalls  vorläufig  zu  endigen. 
Diese  Ansicht,  welche  ich  vorerst  noch  mit  einer  gewissen  Reserve 
aufstellen  möchte,  würde  in  gewissem  Sinne  als  eine  Ergänzung  der 
Wernicke'schen  Anschauung  gelten  können,  der  zu  Folge  Faser zuge 
aus  dem  Stirnhirn  auf  dem  Umwege  durch  den  Linsenkern  zum  inne- 
ren Abschnitte  des  Fusses  gelangen. 

Weitere  wichtige  Ergebnisse  lieferten  unsere  Fälle  im  Hinblick 
auf  das  Corpus  geniculatum  internum.  Ueber  dasselbe  herrscht  be- 
kanntlich bis  heute  noch  ein  gewisses  geheimnissvolles  Dunkel  sowohl 
was  seine  anatomischen  Beziehungen  zu  anderen  Gehirnabschnitten, 
als  auch  was  seine  physiologische  Bedeutung  anbelangt.  Unsere  Beob- 
achtungen dürften  nun  nach  beiden  Richtungen  hin  einiges  Licht  ver- 
breiten. Wie  wir  oben  sahen,  fand  sich  dasselbe  in  allen  vier  Fällen 
secundär  degenerirt  und  gelangten  wir  im  Anschluss  an  den  Fall 
Flesch  zur  Ansicht,    dass   diese  Degeneration  höchst  wahrsoheiolieb 
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von  der  Zerstörung  des  linken  Schläfentappens  respective  der  zwei 
oberen  Schläfen  Windungen  abhängig  sei,  eine  Annahme,  mit  der 
auch  die  drei  übrigen  Fälle  übereinstimmen  würden.  Sollte  sich 
diese  Annahme  als  richtig  erweisen,  so  läge  hier  ein  ganz  analoges 
Yerliältniss  vor,  wie  wir  es  zwischen  dem  Corpus  geniculatum  extern, 
und  gewissen  Abschnitten  des  Hinterhauptslappens  bereits  kennen. 
Diese  Analogie  erscheint  aber  noch  viel  weitgehender,  wenn  wir  in 
Betracht  ziehen,  dass  sich  neben  der  Degeneration  im  Corpus  geni- 
culatum internum  auch  noch  degenerative  Veränderungen  im  unteren 
Vierhngeiarm  sowie  im  unteren  Yierhügel  vorfanden,  die  aller  Wahr- 
scheinlichkeit gleichfalls  von  der  Zerstörung  des  Schläfenlappens  ab- 
hängen. Wir  hätten  somit  zwei  parallele  Fasersysteme,  einmal  das- 
jenige, welches  die  directen  Faserznge  vom  Hinterhauptslappen  zum 
Corpus  geniculatum  externum  sowie  zum  oberen  Vierhügel  enthält, 
und  welches  offenbar  in  der  Rinde  des  Hinterhauptslappens  sein  tro- 
pflisches  Centrum  hat  und  andererseits  dasjenige,  welches  directe 
Faserzüge  vom  Schläfenlappen  zum  Corpus  geniculatum  internum  und 
zum  unteren  Vierhügel  umfasst  und  das  nach  Zerstörung  des  Schläfen- 
tappens degenerirt.  Nun  haben  aber  die  Untersuchungen  FI echsig's*) 
und  anderer  Forscher  ergeben,  dass  der  untere  Vierhügel  durch  Ver- 
mitteiung  der  lateralen  Schleife  mit  dem  Nervus  acusticns  zusammen- 
hängt und  als  ein  Centralorgan  des  Hörnerven  anzusehen  ist;  wir 
hätten  demnach  ein  in  sich  vollständig  abgeschlossenes  System  von 
Nervenfasern,  welches  unter  Vermittelung  von  »Umschaltungsplätzen*" 
eine  directe  Verbindung  von  der  Peripherie,  vom  Nervus  acusticus 
bis  zum  corticalen  Centralorgan,  der  Rinde  des  Schläfenlappens  her- 
stellt. Es  wird  somit  die  Analogie  mit  dem  vorhin  schon  zum  Ver- 
gleiche herangezogenen  Sehfasersysteme  eine  vollständige.  Anderer- 
seits wird  aber  durch  diese  Herstellung  der  anatomischen  Verbindung 
auch  das  physiologische  Verständniss  für  das  Corpus  geniculatum  in- 
ternum erschlossen.  Denn  da  es  heute  keinem  Zweifel  mehr  unter- 
liegen kann,  dass  der  linke  Schläfenlappen  resp.  seine  zwei  oberen 
W^indungen  zu  der  Fähigkeit  Gehörtes  zu  verstehen  in  innigster  Be- 
ziehung steht,  so  werden  wir  mit  Recht  annehmen  dürfen,  dass  das 
Corpus  geniculatum  zum  Gehörsinn  in  sehr  naher  Beziehung  steht, 
gerade  so  wie  wir  dies  für  das  Corpus  genicul.  extrernum  in  Bezug 
auf  den  Gesichtssinn  annehmen.  Näher  auf  diesen  Gegenstand  hier 
einzugehen,    liegt  ausser  dem  Rahmen   der  vorliegenden  Arbeit,    er- 


*)  Neurolo^.  Centralbl.  1886  and  1890. 
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scheint  auch  massig  insofern  als  die  hierauf  bezuglichen  anatomischen 
Ergebnisse  unserer  Arbeit  nicht  als  absolut  sichere  gelten  dürfen. 

Ebenso  kann  ich  es  unterlassen,  noch  besonders  auf  andere  Re- 
sultate unserer  Arbeit,  speciell  auf  die  durch  dieselbe  von  Neuem 
constatirten  engen  Beziehungen  des  Hinterhauptslappen  zu  den  nie- 
deren Opticuscentren  hinzuweisen,  da  ich  damit  doch  nichts  Neues 
bringen  wurde. 


Ich  schliesse  somit,  indem  ich  meinem  Chef  auch  an  dieser 
Stelle  für  die  freundliche  Ueberlassung  des  Materials  meinen  Dank 
ausspreche. 


xxvn. 

Ein  Fall  von  Tabes  dorsalis  mit  Meningitis 
cerebrospinalis  syphilitiea. 

Von 
Dr.  SMMy  Kill 

ans  Chicago. 

(Hierzu  Taf.  XIII.) 


Im  Lanfe  der  letzten  zwei  Jahre  sind  drei  Fälle*)  von  syphilitischer 
Erkrankang  des  centralen  Nervensystems  bekannt  geworden,  welche 
in  mehr  oder  weniger  typischer  Weise  das  Krankheitshild  der  Tabes 
dorsalis  darboten.  In  allen  diesen  Fällen  Hessen  sich  sowohl  im 
klinischen  als  auch  im  pathologisch -anatomischen  Bilde  gewisse  Ab- 
weichangen  von  dem  feststellen,  was  wir  bei  der  klassischen  Tabes 
za  sehen  gewohnt  sind.  Es  stand  fest,  dass  die  Erkrankang  des 
Ruckenmarks  direct  abhängig  war  von  den  meningitischen  Verände- 
rungen, während  dies  bei  der  klassischen  Tabes  keineswegs  der  Fall 
zu  sein  pflegt.  Es  handelte  sich  um  eine  durch  gummöse  Neubil- 
dungen bewirkte  Pseudo- Tabes  syphilitica.  Dass  eine  typische 
tabische  Erkrankang  des  Röckenmarks  neben  einer  Meningitis  syphi- 
litica gänzlich  unabhängig  von  derselben  bestehen  kann,  ist  meines 
Wissens  noch  nicht  beschrieben  worden.  Ein  solcher  Fall  sei  hier 
mitgetheilt. 

H.  W.,  Schauspieler  aus  H.,  kam  im  Monat  December  1887  zuerst  in 
Behandlung.  Was  die  Aetiologie  seines  Leidens  betrifft,  so  hatte  der  Patient 
im  20.  Lebensjahre  ein  Ulcus  giandis  penis  acquirirt,  das  mit  einer  Schmiercur 


*)  Oppenheim,  U.,  Ueber  einen  Fall  von  syphilitischer  Erkrankung 
des  Centraineryensystems,  welche  vorübergehend  das  klinische  Bild  der  Tabes 
dorsalis  vortäuschte.  Berliner  klin.  Wocbenschr.  1888,  No.  53.  —  Bisen - 
lohr,  C,  Zur  Pathologie  der  syphilitischen  Erkrankung  der  Hinterstränge  des 
Ruckenmarks.  Festsohrift  zur  Eröffnung  des  neuen  allgem.  Kraukenbauses  zu 
Hamburg- Eppendorf.  —  Ebenda  auch  Literatur. 
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behandelt  worden  war.  Secnndare  Ersoheinangen  waren  nicht  aufgetreten. 
Der  Kranke  selbst  führte  sein  Leiden  auf  häufige  Erkältungen  auf  der  Bühne 
und  auf  geistige  Ueberanstrengang  durch  allabendliches  Spielen  grosser  Rol- 
len zurück.  Von  sonstigen  Schädlichkeiten  konnte  nichts  ermittelt  werden. 
Es  fehlten  namentlich  neuropathische  Belastung,  Missbrauch  des  Alkohols  oder 
Tabaks  und  Traumen.  Die  ersten  Zeichen  einer  beginnenden  Erkrankung 
machten  sich  im  December  1887  bemerkbar.  Während  eines  Gastspiels 
stellte  sich  plötzlich  Unsicherheit  auf  den  Brettern  und  Schwindel  ein. 

Der  Kranke  begab  sich  sofort  nach  Heidelberg,  um  Herrn  Prof.  Erb  zu 
ponsultiren,  welcher  Tabes  dorsalis  incipiens  diagnosticirte.  Es  wurde  zu- 
nächst eine  Schmiercar  von  40  Einreibungen  a  4,0  Qrm.  Unguentum  eine- 
renm  eingeleitet,  im  Februar  1888  die  Behandlung  mit  dem  gaUanisohen 
Strome  begonnen. 

Der  Status  war  damals  wie  folgt:  Sehr  kräftig  gebauter,  grosser  Mann 
von  200  Pfund  Körpergewicht.  Keine  lancinirenden  Schmerzen,  nur  hie  und 
da  krampfiges  Gefühl  in  den  Beinen.  Die  inneren  Organe  und  die  Sphink- 
teren  intact.  Seit  fast  einem  Jahre  Impotenz.  Die  Pupillen  sind  weit,  un- 
gleich und  reagiren  nur  träge  auf  Licht.  Kein  Strabismus.  Patient  ist  sehr 
intelligent,  spricht  ohne  alle  Störung.  Leichtes  Schwanken  beim  Augen- 
schluss.  Fehlen  der  Patellarreflexe.  Sensibilität,  besonders  Schmerzempfin- 
dung beiderseits  an  den  Zehen  etwas  abgestumpft. 

Anfangs  Mai  war  nach  77  elektrischen  Sitzungen  das  Befinden  des  Kran- 
ken soweit  gebessert,  dass  er  täglich  5 — 6  Stunden  lange  Spaziergänge  über 
die  Berge  machte  und  die  feste  (Jeberzeugung  hegte,  er  könne  im  Herbste 
wieder  die  Bühne  betreten  Das  Schwanken  bei  Augenschluss  hatte  etwas 
abgenommen.  Es  hatte  sich  jedoch  weder  die  Potenz  wieder  eingestellt,  noch 
auch  war  irgend  eines  der  übrigen  Symptome  geschwunden.  Die  Analgesie 
der  Fusse  hatte  einen  solchen  Grad  erreicht,  dass  eingewachsene  die  Weioh- 
theile  bis  zur  Blutung  verletzende  Nägel  keine  Schmerzen  Terursachten. 
Der  Gang  war  nicht  rein  atactisch,  sondern  nur  etwas  weniger  elastisch.  Es 
sohlen ,  als  ob  der  Kranke  durch  seine  colossal  entwickelte  Muskulatur  noch 
Herr  würde  über  die  geringgradigen  Störungen  der  Motilität. 

Während  einer  Cur  in  Nauheim  trat  eine  sehr  beträchtliche  Versohlim- 
merung  des  Zustandes  ein,  so  dass  der  fatienl  Ende  Juli  nur  noch  Y^  bis 
V]  Stunde  mit  Mühe  zu  gehen  vermochte.  Der  Gang  ist  jetzt  atactisch,  aller- 
dings nicht  rein,  da  der  Kranke  seine  Muskulatur  sehr  stark  in  Action  treten 
lässt  und  so  noch  stramm  zu  gehen  vermag.  Er  klagt  z.  B.  darüber,  dass  das 
Auf-  und  Absteigen  auf  die  Pferdebahn  sehr  erschwert  sei.  Das  Schwanken 
bei  Schluss  der  Augen  ist  viel  stärker  geworden;  im  Liegen  und  beim  Um- 
drehen ist  deutliche  Ataxie  vorhanden.  Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  ist 
unverändert.  Schmerz-  und  Temperatursinn  an  den  Beiaen  ziemlich  beträcht- 
lich herabgesetzt.  Patient  klagt  ferner  über  Parästhesien  und  Müdigkeit. 
Bisweilen  treten  auch  leichte  subjective  Sensibilitätsstörnngen  im  Ulnaris- 
geblete  auf. 

Im  September  konnte  der  Kranke  wieder  V4 — 1  Stunde  ohne  Unter- 
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breolrang  gehen,  da  trat  plötzlioh  eine  Anschwellung  des  rechten  Beines  auf. 
Der  Patient  giebt  Qber  ihre  Entstehung  Folgendes  an:  Er  habe  wegen  der 
jetzt  bestehenden  lancinirenden  Schmerzen  das  Bein  tüchtig  mit  der  Faust 
geklopft  und  sei  dabei  aufgestanden.  Plötzlich  sei  die  Extremität  angeschwol- 
len. Die  Untersuchung  ergiebt  eine  Ton  der  Mitte  des  Oberschenkels  bis  zu 
den  Malieoleo  reichende  Anschwellung  von  teigiger  Consistenz,  über  welcher 
die  Haut  roth  geßrbt  und  die  Temperatur  etwas  erhöht  ist.  Es  besteht  kein 
Fieber,  das  Knie  ist  ?öllig  schmerzlos.  Wegen  der  starken  Intumescenz  waren 
grössere  Excursionen  nicht  möglich,  es  Hessen  sich  jedoch  Unebenheiten  im 
Gelenke  nachweisen.  Auch  im  linken  Kniegelenke  fand  sich  bei  Bewegungen 
starkes  Knarren,  also  auch  hier  beginnende  Arthropathie,  jedoch  ohne  An- 
schwellung. —  Es  wurde  damals  5  —  6  Wochen  lang  Kai.  jodat.  verabreicht. 
Im  Monat  December  stand  Patient  wieder  auf  und  machte  die  ersten  Gehver- 
suche. Er  war  jetzt  überzeugt,  dass  er  sich  nicht  mehr  seinem  Berufe  werde 
widmen  können  und  in  Folge  dessen  häufig  schlechter  Stimmung.  Die  gei- 
stige Thätigkeit  war  vollkommen  intact. 

Ende  März  kam  der  Kranke  zur  Suspension  in  die  hiesige  Klinik.  Wegen 
seiner  Schwere  wurde  er  anfangs  nur  eine  halbe,  in  den  nächsten  Tagen  bis 
I  y,  Minuten  lang  suspendirt.  Schwindel  und  Oppressionsgefuhl  auf  der 
Brust,  worüber  er  schon  seit  einiger  Zeit  klagte,  nahmen  bei  dieser  Behand- 
lung zu  und  auch  Herzklopfen  stellte  sich  ein.  Es  wurde  deshalb  diese  Thera- 
pie rasch  wieder  sistirt.  Vier  Tage  später  traten  Nachts  stärkere  Beklemmun- 
gen auf  und  der  Patient  starb  plötzlioh.  Seine  Psyche  war  bis  zum  letzten 
Augenblicke  völlig  intact;  noch  wenige  Standen  vor  dem  Tode  hatte  er,  weil 
er  nicht  schlafen  konnte,  ganze  Scenen  aus  Faust  und  Hamlet  recitirt. 

Bei  der  Section  fand  sich  Degeneration  beider  Hinterstränge  im  Racken- 
mark, Hypertrophia  cordis  und  sehr  beträchtliche  Verdickung  der 
Schädelknochen.    An  den  Meningen  war  nichts  aufgefallen. 

Die  Untersuchung  des  in  Alkohol  aufbewahrten  rechten  Kniegelenks  er- 
gab folgenden  Befund:  Femur,  Tibia  und  Fibula  sind  sehr  dick,  massiv  ge- 
baut. Auf  den  12  Ctm.  über,  resp.  10  Ctm.  unterhalb  der  Gelenkfläche  an- 
gelegten Querschnitten  zeigen  sich  alle  drei  Knochen  stark  sklerosirt*). 
Eine  Markhöhle  ist  nicht  vorhanden,  die  Knochenbälkchen  der 
Spongiosa  sind  sehr  dicht  und  hart,  die  Substantia  compacta  ist 
weiss,  glänzend,  elfenbeinhart.  Die  Maasse  an  den  oben  näher  präci- 
sirten  Qaersohnitten  sind: 

Umfang  des  Femur 11,5  Ctm., 

Grösster  Durchmesser 4,1      „ 


*)  Osteosklerose  hat  auoh  Kraass  beobachtet.  (Uebcr  einen  mit  Ge* 
lenkerkrankung  und  Stimmbandlähmung  einhergehendon  Fall  von  Tabes  dor- 
saiis. Berliner  klin.  Wochenschrift  1886.  No.  43.)  —  S.  auch  Rotter,  J., 
Die  Arthropathien  bei  Tabiden.  Archiv  für  klin.  Chirurgie.  XXXVI.  1887. 
Heft  1.  S.  49.  —  7.  Kahl  den.  Ein  Fall  von  Arthropathie  bei  Tabes. 
Virchow's  Archiv  Bd.  109.  S.  318. 
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Orösste  Dicke  der  Substantia  oompacta 4  Mm., 

Grösster  Durchmesser  der  SabstaDtia  spoDgiosa  .  .     3,6  Gtm«, 

Umfang  der  Tibi a 11,5      , 

Grösster  Darchmesser 4,7     « 

Dicke  der  SabstaDtia  oompacta 3  Mm., 

Grösster  Durchmesser  der  Sabstantia  spongiosa  .  .     4,2  Ctm., 

Umfang  der  Fibaia 4,4     » 

Grösster  Durchmesser 1,6     „ 

Dicke  der  Substantia  oompacta 3  Mm., 

Grösster  Durchmesser  der  Substantia  spongiosa  .   .      3,8  Gtm. 
Die  Kapsel  des  Gelenks  und  alle  Bänder  sind  sehr  stark  verdickt«     Von 
einer  Erweiterung  der  Gelenkhöhle  ist  —  wohl  wegen  der  Schrumpfung  nach 
einjähriger  Aufbewahrung  in  Alkohol  —  wenig  mehr  wahrnehmbar.     Es  fin- 
den sich  keine  freien  Gelenkkörper. 

Die  Articulationsfläche  für  die  Patella  am  Femur  zeigt  eine  Usur,  welche 
sich  in  Form  eines  Halbmondes  von  innen  und  oben  naoh  aussen  und  unten 
erstreckt.  Ihr  grösster  Front^ldurchmesser  beträgt  3  Gtm. ;  ihr  grösster  Sa- 
gittaldurchmesser  3,5  Gtm.  Die  Ränder  sind  unregelmässig,  zackig,  nur  sehr 
wenig  gewulstet;  der  Knorpel  zeigt  an  ihnen  die  Andeutung  einer  radiären 
AufTaserung.  Der  Grund  der  Usur  ist  uneben,  besteht  aus  anfgefasertem  Knor- 
pel und  erreicht  nirgends  den  Knochen;  in  ihr  finden  sich  mehrere  kleine 
Inseln  von  fast  vollständig  unverändertem  Gewebe. 

Am  stärksten  sind  die  Veränderungen  am  Femur  überall  da,  wo  der 
Gelenkknorpel  in  den  Knochen  übergeht;  es  sind  hier  die  Ränder  recht  stark 
verdickt,  von  blauer  Farbe  und  an  einzelnen  Stellen  mit  kleinen  Bxcrescenzen 
besetzt,  welche  ihnen  ein  hahnenkammähnlicbes  Aussehen  verleihen.  An  an- 
deren Partien  ist  das  Gewebe  deutlich  in  radiärer  Richtung  aafgefasert.  Be- 
sonders ausgesprochen  sind  diese  pathologischen  Zustände  an  den  hinteren 
Abschnitten  des  Gondylus  femoris  internus  und  in  der  Umgebung  der  Fossa 
intercondyloidea,  etwas  weniger  stark  an  den  seitlichen  Partien  der  Gondylen, 
fast  ganz  fehlen  sie  an  dem  hinteren  Abschnitte  des  Gondylus  femoris  exter- 
nus.  Die  Synovialis  ist  überall  stark  verdickt  und  faltig.  — Die  Articulations- 
flächen  der  Tibia  und  Fibula  sind  in  keiner  Weise  verändert. 

Behufs  Schonung  des  Präparats  musste  von  einer  Durchsägung  der 
Knochen  Abstand  genommen  werden.  Es  konnte  daher  nicht  festgestellt  wer- 
den, wie  weit  sich  die  Sklerose  gegen  das  Gelenk  bin  erstreckte.  Aus  dem- 
selben Grunde  wurde  auch  die  mikroskopische  Uritersuehung  der  erkrankten 
Theile  des  Gelenkapparates  unterlassen. 

Ehe  ich  die  Resultate  der  mikroskopischen  Untersuchung  mittheile, 
möchte  ich  mit  einigen  Worten  auf  die  angewandten  Methoden  eingehen.  Das 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  conservirte  Material  wurde  in  allmälig  verstärk- 
tem Alkohol  nachgehärtet  und  in  Gelloidin  eingebettet.  Gefärbt  wurde:  Naoh 
der  Weigert'schen  Haematoxylin- Kupferlack-Methode *),  ferner  mitGrubler- 

♦)  Fortschr.  d.  Med.  Bd.  II.  S.  190  und  Bd.  III.  S.  236. 
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schein  Borax-Carmin,  mit  Alaan-Carmin  and  in  ?ielen  F&llen  noob  mit  Dela- 
field'sohem  Haematoxylin  **).  Bei  der  Tinotion  der  Gebirnsohnitte  wurde 
wegen  der  Unsicherheit  der  Methoden  mit  besonderen  Gaatelen  gearbeitet. 
Oleichseitig  mit  dem  pathologischen  Material  wurde  normales  zur  Controlle  mit 
denselben  Flüssigkeiten  behandelt,  nar  die  Härtang  in  Müller' scher  Flüssig- 
keit konnte  aas  äusseren  Gründen  seitlich  keine  gleichm&ssige  für  normales 
und  pathologisches  Gehirn  sein.  Um  übermässige  Entfärbung  in  der  Diffe- 
reosiningsflässigkeit  su  vermeiden,  worden  nach Jend ras sik's'*'*)  Vorschlag 
stets  mehrere  Schnitte  untersucht,  die  in  verschiedenem  Grade  entfärbt  waren; 
es  wurde  jedoch  auch  hier  darauf  geachtet,  dass  Schnitte  von  beiden  Gehirnen 
gleichmässig  behandelt  waren.  Die  Dicke  aller  Präparate  war  dieselbe,  näm- 
lich 15  /ut.  Durch  dielte  Vorsichtsmassregeln,  sowie  durch  die  Untersuchung 
einer  möglichst  grossen  Zahl  von  Schnitten  (allein  über  200  von  der  Hirn- 
rinde des  Tabesüalles)  dürften  die  erzielten  Resultate  wohl  einen  ziemlich 
hohen  Grad  von  Zuverlässigkeit  erreicht  haben. 
Es  wurden  untersucht: 

1.  Vom  Rückenmarke  etwa  30  verschiedene  Stellen. 

2.  Die  Medulla  oblongata,  zum  grossen  Theil  in  Seriensohnitten. 

3.  Pens. 

4.  Rinde  des  Gerebellum. 

5.  Vermis  superior. 

6.  Corpus  ciliare  cerebelli  rechts  und  links. 

7.  Gyrus  frontalis  superior  rechts  und  links. 

8.  Gyrus  frontalis  medius  links. 

9.  Gyrus  frontalis  inferior  links. 

1 0.  Gyrus  rectus  rechts  und  links. 

11.  Insel  rechts  und  links. 

12.  Gyrus  centralis  anterior.    Oberer  Theil,  links. 

1 3.  Gyrus  centralis  anterior.    Mittlerer  Theil,  rechts  und  links. 

14.  Gyrus  centralis  anterior.    Unterer  Theil,  links. 

1 5.  Gyrus  centralis  posterior.    Oberer  Theil,  links. 

1 6.  Gyrus  centralis  posterior.    Unterer  Theil,  links. 

17.  Gyrus  angularis.    Rechts  und  links. 

1 8.  Gyrus  occipito-temporalis.   Vorderer  Theil,  rechts  und  links. 

19.  Gyrus  occipito-temporalis.    Hinterer  Theil,  rechts  und  links. 

20.  Gyrus  hippocampi.    Rechts  und  links. 

21.  Gyrus  temporalis  inferior.    Links. 

22.  N.  vagus.    Rechts  und  links  (auf  Längs-  und  Querschnitten^. 

23.  Verschiedene  Tbeile  der  grossen  Gentralganglien. 

24.  Arteriae  Fossae  Sylvii,  Basilaris  und  Spinalis  anterior. 

25.  Verschiedene  Theile  der  Cauda  equina. 


*)  Priedländer-Eberth,  Mikroskopische  Technik.  4.  Aufl.  S.  93. 
**)  Jendrässik,  Ueber  die  Localisation  der  Tabes  dorsalis.    Deutsches 
Arohiv  f.  klin.  Med.  1888.  XLIIL  6.  S.  566. 

▲lehlT  L  Ptyelüatri«.    XXIL  S.  H«ft.  45 
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Makroskopisch  fand  sich  an  Ganda  eqaioa  und  Rückenmark 
Folgendes:  Im  oberen  Theile  der  Caada  eqaina  sind  einzelne  Nerven  graulich 
verfärbt,  sonst  nichts  Abnormes.  Im  Conus  terminalis  liess  sich  keine  Verän- 
derung constatiren,  dagegen  sind  in  den  unteren  Partien  des  Lumbaimarks 
die  hinteren  Wurzeln  yon  grauer  Farbe,  die  graue  Substanz  ist  von  zahlreichen 
Blutpunkten  durchsetzt.  Etwas  weiter  nach  oben  lässt  sich  an  der  hinteren 
Peripherie  des  Rückenmarks  zu  beiden  Seiten  der  Median  furche  eine  deutlich 
degenerirte  schmale  Zone  erkennen.  In  der  Mitte  der  Lendenanschwellung 
sind  die  hinteren  Wurzeln  grau,  derb.  Dieselben  Veränderungen  finden  sich 
auch  an  der  Wurzeleintrittszone.  Geringe  Abplattung  der  Hinterstränge. 
Zahlreiche  Blutpunkte  in  grauer  und  weisser  Substanz;  der  Blutgehalt  des 
Rückenmarks  ist  auf  yerschiedenen  Querschnitten  ein  sehr  ▼ariabier,  im  All- 
gemeinen aber  im  Lendenmark  am  stärksten. 

Unteres  Dorsalmark:  Abplattung  der  hinteren  Partien  ausgesprochen, 
hintere  Wurzeln  grau  und  atrophisch,  Wurzeleintrittszone  deutlich  yerfarbt. 
Die  Degeration  reicht  bis  zur  Medianfurche,  lasst  jedoch  die  vorderen  Partien 
der  Hinterstränge  frei.  Dasselbe  Bild  ergiebt  der  übrige  Theil  des  Dorsal- 
marks und  der  untere  Theil  des  Halsmarks,  während  in  den  oberen  Partien 
des  letzteren  eine  hinten  und  aussen  gelegene  Zone  der  Hinterstränge  beider- 
seits relativ  weniger  stark  verändert  erscheint.  Gegen  den  untersten  Theil 
der  Medulla  oblong,  zu  verliert  sich  die  Verfärbung  ganz  allmälig,  so  dass  es 
unmöglich  ist,  eine  genaue  Grenze  anzugeben.  Gs  ist  zuletzt  nur  noch  die 
hintere  Peripherie  leicht  grau  verfärbt. 

Nirgends  war  das  Gewebe  gallertig,  die  erkrankten  Theile  stellten  sich 
eher  als  derbere  Züge  dar. 

Mikroskopisch  ergiebt  die  Gauda  equina  ein  Bild  wie  folgt:  Das 
Gewebe  ist  ausserordentlich  blutreich,  die  Zahl  der  Gefässe  erscheint  beträcht- 
lich vermehrt.  Die  Dura  mater  ist  wohl  etwas  verdickt,  die  weichen  Häute 
sind  massig  zellreich.  Besonders  bemerkenswerth  erscheinen  die  Veränderun- 
gen an  den  Wandungen  der  Gefässe.  Dieselben  enthalten  allenthalben  viele 
Kerne,  sind  oft  beträchtlich  verdickt.  An  einer  Stelle  lag  ein  kleines  Bündel 
runder,  aus  derbem,  kernarmen  Bindegewebe  gebildeter  Stränge,  das  nach 
Grösse  und  Form  wohl  als  aus  obliterirten  Gefässen  bestehend  zu  bezeichnen 
ist.  Die  Kern  Vermehrung  erstreckt  sich  bald  nur  auf  die  Intima ,  bald  ist  die 
ganze  Dicke  der  Wandung  von  Zellen  durchsetzt.  An  einzelnen,  anscheinend 
frisch  erkrankten  Gefässen  scheint  die  Infiltration  von  einem  Vas  vasis  ihren 
Ausgang  zu  nehmen.  Hier  und  da  erstreckt  sich  die  stärker  verdickte  Intima 
zungenförmig  in  das  Lumen  berein,  dasselbe  beinahe  in  zwei  Hälften  trennend. 
Auch  die  Media  ist  häufig  von  abnormer  Dicke.  Nur  ganz  vereinzelt  fand  sich 
eine  stärkere  Anhäufung  von  Rundzellen,  die,  nor  einen  Theil  der  Peripherie 
einnehmend,  hier  eine  scharfe  Abgrenzung  des  Gefasses  nach  aussen  hin  nicht 
zuliess.  Neben  diesen  zum  Theil  recht  intensiv  erkrankten  Gefässen  liegen 
auch  solche ,  an  denen  von  einer  Veränderung  nichts  zu  erkennen  ist.  Zwi- 
schen den  einzelnen  Nervenfasern  sieht  man  sehr  häufig  kleine  Anhäufungen 
von  Rundzellen.     Ausser  zahlreichen  normalen  Nervenfasern  finden  sich  auch 
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solche,  die  deutlioh  degenerirt  sind ,  deren  Marksoheiden  gequollen  oder  mit 
scholligem  Myelin  gefallt  oder  auch  coUabirt  sind.  Die  Axencylinder  sind 
zam  Theil  Terdickt,  zam  Theil  auch  atrophisch. 

Im  Rackenmarke  findet  sich  ein  starker  Ependymfaden,  durch  den  der 
Centralcanal  fast  überall  obliterirt  ist;  nur  auf  wenigen  Schnitten  ist  noch  ein 
oabisches  Epithel  und  das  Lumen  erbalten.  Da  dieser  Befand  nach  Schulz**) 
in  etwa  50  pCt.  der  von  ihm  untersuchten  Medullae  spinales  vorhanden  war, 
können  wir  ihn  nicht  im  Sinne  eines  pathologischen  Processes  verwerthen. 

Die  Häute  sind  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks  etwas  ver- 
diokt.  An  der  Dura  mater  glichen  die  Veränderungen  vollkommef  den  bei 
der  Caada  equina  beschriebenen.  Die  weichen  Häute  sind  in  der  ganzen 
Peripherie  des  Rückenmarks  ziemlich  gleichmässig  verdickt  und  an 
vielen  Stellen,  namentlich  aber  im  Lendenmarke,  kleinzellig  infiltrirt,  meist 
mehr  diffus,  an  wenigen  Stellen  aber  auch  in  Form  kleiner  Qummiknoten.  An 
den  kleineren  Qefässen  der  Arachnoides  finden  sich  die  oben  beschriebenen 
Veränderungen;  es  sind  jedoch  hier  stärkere  Anhäufungen  von  Rundteilen  am 
dieOefasse  viel  häufiger,  namentlich  im  Lendentheile.  Die  Zellen  sind  in  der 
Wandung  des  Qefäases  selbst  am  dichtesten  angehäuft  und  nehmen  nach  der 
Peripherie  zu  allmälig  an  Zahl  ab.  Das  Lumen  ist  häufig  bedeutend  verengt, 
hier  und  da  durch  das  gewucberte  Endothel  vollkommen  in  zwei  Theile  ge- 
theilt.  An  den  grösseren  Arterien  und  Venen  tritt  die  Granulationsgeschwulst 
mehr  zurück;  Intima  und  häufig  auch  Media  sind  jedoch  stark  verdickt  und 
an  manchen  Stellen  findet  sich  eine  auf  die  Adventitia  beschränkte  Infiltration 
mit  Randzellen.  Auch  im  Ruckenmarke  selbst  findet  sich  diese  Erkrankung 
der  Qefasse,  jedoch  lange  nicht  so  intensiv,  wie  in  den  Häuten.  Es  sei  aus- 
drücklich betont,  dass  die  Gefässe  der  Hinterstränge  keineswegs  stärker  ver- 
ändert sind ,  als  die  der  übrigen  weissen  and  grauen  Substanz ,  so  dass  es 
wohl  nicht  angeht,  die  Degenerationen  von  diesem  Befunde  abzuleiten.  Die 
hinteren  Wurzeln  verhielten  sich  überall  wie  die  Nerven  der  Cauda  equina. 
Die  vorderen  Wurzeln  sind  sehr  blutreich ,  enthalten  einzelne  erkrankte  Ge- 
fässe, jedoch  ausschliesslich  normale  Nervenfasern.  Im  Rückenmarke  selbst 
waren  im  untersten  Theile  des  Lendenmarks  die  Hinterstränge  und  die  Wur- 
zeleintrittszone hochgradig  erkrankt,  weniger  die  Goirschen  Stränge,  und 
zwar  nimmt  der  pathologische  Process  gegen  die  hintere  Medianspalte  zu 
allmälig  ab,  so  dass  die  derselben  zunächst  gelegenen  Partien  normal  erschei- 
nen. In  den  Vorderhörnern  finden  sich  nur  hier  ganz  vereinzelt  schlechter 
färbbare  Ganglienzellen,  sonst  ist  im  ganzen  Rackenmarke  weder  in  den  Hin- 
terhörnern, noch  in  den  Glarke'schen  Säulen  irgendwo  eine  Veränderung  an 
diesen  Gebilden  zu  erkennen.  Etwas  weiter  nach  oben  im  Lumbaimark  ist 
der  vorderste  Theil  der  Hinlerstränge  ganz  frei;  relativ  wenig  verändert  ist 
ein  längsovales  Feld,  das  die  hinteren  Partien  der  Fissura  mediana  posterior 


*)  Schulz,  R.,  Ueber  artificielle,  cadaveröse  und  pathologische  Ver- 
änderungen des  Rückenmarks.  Neurologisches  Centralblatt.  1885.  No.  23 
bis  24.  S.  556. 
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nmgiebt;  eine  Zone,  welche  nach  Kraoss*)  erst  sehr  spat  zo  erkranken  pflegt. 
In  den  hinteren  Wurzeln  ist  die  Zahl  der  Nervenfasern  sehr  vermindert,  na- 
mentlich fehlen  die  feineren  fast  g&nzlioh.  In  den  Hintersaolen  und  der  War- 
zeleintrittszone  sieht  man  nur  noch  wenige  ond  zwar  ausschliesslich  dicke 
wohlerhaltene  Nervenfasern. 

Auf  der  n&ohsten  Schnittserie  (etwa  Mitte  der  Anschwellang)  wird  das 
oben  erwähnte  längsovale  Feld  allmälig  immer  schmaler,  bildet  nnr  noch  einen 
dünnen  Saum,  nm  bald  ganz  der  Degeneration  anheimzufallen.  Die  Glarke- 
schen  Säulen  lassen  eine  sehr  intensive  Auflockerung  ihres  Fasernetzes  er- 
kennen *t).    Im  Uebrigen  ist  das  Bild  dasselbe,  wie  etwas  weiter  nach  unten. 

Ebenso  verhält  sich  der  oberste  Theil  des  Lumbaimarks ,  nur  dass  hier 
das  Fasernetz  der  Clarke'schen  Säulen  ein  noch  spärlicheres  ist. 

Die  Veränderungen  im  ganzen  Dorsalmarke  sowie  in  den  untersten  Par- 
tien des  Cervicalmarks  können  wegen  ihrer  Gleichartigkeit  zusammen  be- 
sprochen werden.  Es  ist  hier  das  ganze  in  Betracht  kommende  Gebiet  ziem- 
lich gleichmässig  erkrankt,  jedoch  nicht  so  intensiv  wie  im  Lumbaimarke. 
Nur  die  vorderen  seitlichen  und  die  hinteren  äusseren  Felder  ergeben  bei- 
nahe normalen  Befund.  Etwas  anders  liegen  die  ^Verhältnisse  im  Gebiete 
der  Halsansohwellung:  Es  ist  hier  der  hintere  Theil  der  G oll* sehen  Stränge 
ärmer  an  Fasern  als  der  vordere,  dagegen  umgekehrt  der  vordere  Abschnitt 
der  Wurzeleintrittszone  mehr  verändert  als  der  hintere,  welch'  letzterer  fast 
ganz  intact  geblieben  ist.  Die  vorderen  seitlichen  Felder  verhalten  sich  nor- 
mal, die  Hinterhömer  sind  sehr  arm  an  Fasern. 

Die  degenerirten  Partien  geben  innerhalb  der  Hinterstränge  allenthalben 
ohne  scharfe  Grenze  in  die  normalen  über;  dagegen  ist  gegen  die  Seiten- 
stränge hin  die  Abgrenzung  überall  eine  ganz  scharfe.  Der  Blutreichthum  des 
Rückenmarks  nimmt  nach  oben  zu  allmälich  ab. 

Auf  allen  Querschnitten  war  die  Erkrankung  auf  beiden  Seiten  eine 
symmetrische. 

Was  die  feineren  Veränderungen  betrifft,  so  entsprechen  sie  den  von 
Krau  SS  beschriebenen'***):  Quellang  oder  Atrophie  der  Axencylinder,  Zerfall 
der  Markscheiden,  Bildung  von  Myelin  tropfen.  Vereinzelt  fanden  sich  Köm- 
chenzellen. Das  neugebildete  Bindegewebe  war  ziemlich  dicht,  derb,  fibrillär, 
massig  kernreich.  An  der  Hand  dieser  Befunde  Hess  sich  eine  Entscheidung 
darüber,  ob  es  sich  um  einen  primär  parenchymatösen  oder  interstitiellen  Pro* 


*)  Krauss,  E.,  Zur  patholog.  Anatomie  der  Tabes  dorsalis.  Neurolog. 
Centralbl,  1885.  No.  3.  S.  51. 

**)  Li s sauer,  H.,  Ueber  Veränderungen  der  Clarke 'sehen  Säulen  bei 
Tabes  dorsalis.  Fortsohr.  d.  Med.  1884.  No.  4.  S.  113.  Derselbe,  Arohiv 
f.  Psych,  etc.  XVII.  1886.  S.  377. 

Strümpell,  Th.,  Beiträge  zur  Pathologie  des  Rückenmarks.  Archiv  f. 
Psych,  etc.  XU.  S.  723. 

Krauss,  F.,  1.  c  S.  52. 

•••)  Krauss,  E.,  1.  c.  S.  51. 
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C688  handelt,  nicht  erreichen.  Diese  Frage  därfte  dagegen  durch  ein  weiter 
unten  zu  beschreibendes  Bild  ihre  Lösung  finden.  Ueber  einen  etwaigen  Zu- 
sammenhang zwischen  Meningitis  oder  Oefassveränderungen  and  der  Degene- 
ration werde  ich  später  ausfuhrlicher  zu  sprechen  haben. 

In  den  untersten  Partien  der  Med  nlla  ob  longa  ta  ist  die  Degeneration 
der  QoU'schen  und  Burdach'schen  Stränge  noch  deutlich  vorhanden.  Die 
Gapillaren  in  den  Kernen  dieser  Stränge  sind  strotzend  gefällt,  die  Ganglien- 
zellen uuTerändert.  Die  weichen  Häute  verhalten  sich  ebenso,  wie  in  den 
oberen  Partien  des  Röckenmarks;  dasselbe  gilt  von  den  Gefässen  im  Nerven- 
gewebe und  den  Meningen. 

Durch  die  ganzen  hinteren  Abschnitte  der  Medulla  zerstreut  sind  runde 
Körner,  die,  etwas  grösser  als  die  weissen  Blutkörperchen,  sich  mit  Borax- 
Carmin  viel  lebhafter  tingiren  als  jene;  weder  mit  Lugol'scher  Lösung  noch 
mit  Gentiana-  oder  Methyl  violett  ergeben  sie  die  för  Corpora  amylacea  charak- 
teristische Reaction.    Es  muss  daher  ihre  Natur  zweifelhaft  bleiben. 

Gegen  das  obere  Ende  der  Pyramidenkreuzung  ist  das  Bild  ein  beson- 
ders interessantes.  Es  finden  sich  hier  in  den  Go  11' sehen  und  Burdach - 
sehen  Strängen  an  den  Nervenfasern  die  schon  oben  beschriebenen  Verände- 
rungen, wie  Quellnng  und  Atrophie  der  Azencylinder,  Zerfall  der  Markschei- 
den n.  s.  w.,  während  im  Gliagewebe  weder  von  einer  Kern  Vermehrung,  noch 
von  einem  sonstigen  pathologischen  Verhalten  irgend  Etwas  zu  erkennen  ist. 
Weiche  Häute  und  Blutgefässe  wie  weiter  unten.  Es  handelt  sich  also 
hier,  an  der  doch  sehr  wahrscheinlich  frischesten  Erkrankungs- 
stelle, um  einen  rein  parenchymatösen  Process. 

Von  da  ab  verschwindet  sehr  rasch  die  Degeneration,  ohne  dass  es  mög- 
lich wäre,  eine  scharfe  Grenze  festzustellen. 

Der  Boden  des  vierten  Ventrikels  verhält  sich  wie  folgt:  In  dem 
grauen  Belag  und  in  den  Kernen  des  Vagus  und  Hypoglossus  sind  alle  Ga- 
pillaren vollgepfropft  mit  rothen  Blutkörperchen,  so  dass  die  Präparate  fast 
aussehen,  als  hätte  eine  vorzüglich  gelungene  Injection  stattgefunden.  Wie  es 
bei  dieser  starken  Hyperämie  nicht  anders  zu  erwarten  ist,  lassen  sich  ein- 
zelne punktförmige  Hämorrhagien  constatiren.  Dieselben  sind  offenbar  ganz 
frisch  und  liegen  zum  Theil  sehr  nahe  am  Vaguskerne.  Trotz  der  Anwendung 
der  Serienschnittmetbode  gelang  es  nicht^  eine  Blutung  innerhalb  des  Vagus- 
kemes  selbst  nachzuweisen.  Wir  werden  aber  immerhin  diese  Möglichkeit 
nicht  mit  Bestimmtheit  ausschliessen  können,  da  einzelne,  wenn  auch  wenige 
Schnitte  während  der  Färbung  verloren  gingen.  Meningen  und  Gefässe  sind 
auch  hier,  wie  beschrieben,  erkrankt.  Das  Bpendym  zeigt  einzelne  schwache 
Granulationen  und  ist  mit  einer  gleichmässigen  Schicht  frischer  rother  Blut- 
körperchen bedeckt  (Artefact?).  Auch  hier  finden  sich,  wenn  auch  in  geringer 
Zahl,  die  oben  erwähnten  eigenthümlichen  runden  Körner. 

Am  Pens  Meningitis  und Gefässveränderungen  massigen  Grades.  Ebenso 
in  der  Rinde  des  Kleinhirns,  wo  die  Meningitis  beginnt,  wieder  etwas 
stärker  zu  werden.  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  verhalten  sich  normal. 
Auf  dem  Vermis  superior  in  der  Pia  mater  einige  Psammomkörner. 
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Corpus  ciliare  cerebelli:  Die  NetTenfasem  scheinen  in  gewöhn- 
licher Zahl  vorhanden  zu  sein,  jedoch  dürfte  eine  geringe  Verminderung  der- 
selben wegen  des  hier  ausserordentlich  dichten  Netzes  nur  schwer  zu  erkennen 
sein.  Eine  recht  ausgesprochene  Veränderung  an  den  Oanglienzelien  durfte 
sich  vielleicht  daraus  erklären,  dass  hier  auch  die  Blutgefässe  zum  grossen 
Theil  beträchtlich  erkrankt  sind.  Es  fanden  sich  links  nur  noch  wenige  nor- 
male Zeilen,  während  rechts  die  Zahl  der  degenerirten  Gebilde  eine  viel  ge- 
ringere war.  Es  handelt  sich  hier  um  jene  grossen  rundlichen  oder  ovalären 
Zellen  mit  grossem  Kerne  und  deutlichen  Kernkörperchen,  welche  sich  im  Cor- 
pus ciliare  in  grosser  Zahl  vorfinden.  Der  pathologische  Process  scheint  mir 
folgender  zu  sein.-  Es  quellen  zunächst  die  Zellen  auf,  wobei  sich  an  dem 
einen  Pol  ein  gelbliches,  ziemlich  grobkörniges  Pigment  ansammelt.  Sodann 
beginnen  die  Zellen  zu  schrumpfen,  das  Pigment  verschwindet  wieder,  es  bil- 
den sich  schliesslich  kleine,  diffus  sich  färbende  fortsatzlose  Schollen,  an  denen 
weder  von  Kern,  noch  von  Kernkörperchen  mehr  etwas  zu  sehen  ist.  Wenn 
der  Grad  der  Versorgung  init  Blut  einen  Schluss  zulässt,  auf  die  funotionelle 
Bedeutung  eines  Gewebes,  so  haben  wir  es  hier  sicherlich  mit  einem  sehr  wich- 
tigen Organe  zu  thun.  Es  Hess  sich  vielfach  sowohl  an  normalem  als  auch  an 
pathologischem  Materiale  nachweisen,  dass  sehr  viele  (vieUeicht  alle?)  dieser 
Zellen  von  einem  förmlichen  Kranze  von  Capillaren  umgeben  waren. 

Die  Hirnrinde  erscheint  makroskopisch,  namentlich  in  den  vorderen 
Partien  etwas  atrophisch,  an  dem  Gyrus  centralis  anterior  dexter  findet  sieh 
an  einer  stärker  atrophischen  Stelle  unter  der  Araohnoides  eine  kleine  An- 
sammlung von  Flüssigkeit.  Die  Pia  ist  etwas  verdickt.  Auffallend  war 
die  sehr  dunkle  Färbung  des  Gewebes  nach  der  Härtung  in  Mull  er 'scher 
Flüssigkeit. 

Es  wurde  zu  nutzlosen  Wiederholungen  führen ,  wollte  ich  den  Befund 
an  jedem  einzelnen  untersuchton  Gyrus  hier  anfuhren.  Ich  werde  deshalb  zu- 
nächst ein  Bild  des  ganzen  Processes  zu  entwecfen  suchen  und  dann  angeben, 
in  welcher  Intensität  derselbe  an  den  einzelnen  Abschnitten  vorhanden  war. 

Das  Primäre  war  jedenfalls  eine  Erkrankung  der  Meningen,  die  deshalb 
auch  zuerst  beschrieben  werden  soll;  daran  schliessen  sich,  wie  wir  sehen 
werden,  in  einfacher  Weise  gewisse  Veränderungen  in  der  Hirnrinde  an. 

Zunächst  fällt  auf,  dass  die  weichen  Hirnhäute  in  allen  Abschnitten  sehr 
blutreich  sind.  Sodann  finden  sich  zahlreiche  Stellen,  an  denen  die  Pia  eine 
grössere  oder  geringere  Anzahl  von  Leococythen  enthält.  Wo  diese  Infiltration 
stärker  ist,  sind  die  weissen  Blutkörperchen  mit  zahlreichen  rotben  innig  ver- 
mischt. Dieses  Verhalten  dürfte  sich  am  besten  aus  den  recht  intensiven  Ver- 
änderungen der  Geßlsse  erklären,  durch  welche  wohl  eine  stärkere  Stauung 
bewirkt  wurde.  Es  lassen  sich  hier  alle  jene  pathologischen  Zustände  finden, 
die  an  den  Blutgefässen  des  Rückenmarks  beschrieben  wurden;  es  tritt  jedoch 
die  Bildung  von  kleinen  Granulationsgeschwülsten  in  den  Gefäss Wandungen 
mehr  hervor.  An  den  stärker  erkrankten  Partien  findet  sich  eine  erhebliche 
Verdickung  der  Hirnhäute.  In  der  Pia  des  Gyrus  frontalis  sinister  sowie  den 
unteren  Abschnitten  des  Gyrus  centralis  posterior  liegen   einige   von   einer 
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derben  Bindegewebskapsel  umgebene  Peammemköraer.  Nirgends  lassen  sieh 
Zeichen  einer  regressiven  Metamorphose  an  den  GranalationsgeFohwälsten 
nachweisen,  ein  Umstand,  der  damit  ?ollkommen  harmonirt,  dass  —  mit  Ans- 
nähme  von  einer  Stelle  an  der  Canda  equina  —  ein  totaler  Verschlnss  der 
Gefasse  nirgends  sich  auffinden  liess. 

Das  Gehirn  selbst  ist  in  allen  seinen  Theilen  sehr  blatreioh.  Wo  der 
meningitische  Process  einen  höheren  Grad  erreicht  hat,  lassen  sich  sehr 
häufig  Gefasse  in  die  äussere  Schicht  der  Rinde  verfolgen,  die  von  einem 
dichten  Walle  von  Lencooyten  eingeschlossen  sind  und  auch  sonst  die  schon 
so  häufig  erwähnten  Bilder  ergeben.  In  der  Umgebung  solcher  Gefasse  sind 
dann  die  Neryenfasern  durch  die  Rundzellen  aaf  die  Seite  gedrängt,  so  dass 
der  Leucocythenwall  wiederum  von  einer  dichteren  Kapsel  von  Nervenfasern 
begrenzt  ist.  Diese  Fasern  scheinen  dann  später  durch  Drockatrophie  zu 
Grunde  zu  gehen,  die  Kapsel  wird  weniger  dicht  —  es  tritt  eine  Verminde- 
rung der  Tangentialfasem  ein*}.  Auch  Nerven,  die  nicht  direct  solchen  Ge-* 
fassen  anliegen,  scheinen  an  manchen  Stellen  geschwanden  zu  sein ,  aber  es 
ist  stets  der  Schwund  in  nächster  Nähe  des  Gefässes  am  stärksten  und  nimmt 
nach  aussen  zu  ab,  wo  sich  dann  zahlreiche,  stark  varicöse  oder  nur  schwach 
lärbbare,  oft  auch  verdickte  Fasern  nachweisen  lassen.  Auf  diese  folgen  wie- 
der in  einiger  Entfernung  vollkommen  normale  Fasern.  An  vielen  Stellen 
kann  man  auch  beobachten,  dass  Wanderzellen  von  den  Hirnhäuten  aus  direct 
in  die  zellenarme  Schicht  des  Gehirns  auswandern.  Wo  ein  stärkerer  Zerfall 
von  Nervenfasern  stattfindet,  fehlen  selbstverständlich  auch  nicht  einzelne 
Kdmchenzellen. 

Der  soeben  geschilderte  Zusammenhang  der  Veränderungen  an  den  Ge- 
fassen  mit  der  Atrophie  der  Nervenfasern  liess  sich  natürlich  nicht  in  allen 
Fällen  so  klar  nachweisen,  wie  ich  das  hier  geschildert  habe,  wohl  aber  in 
den  meisten. 

Die  Ganglienzellen  scheinen  nur  an  einzelnen,  sonst  sehr  stark  ergrifife- 
nen  Stellen  verändert,  an  denen  sich  dann  auch  eine  geringe  Verminderung 
in  der  Zahl  der  radiären  Fasern  nachweisen  lässt. 


*}  Die  Untersuchung  einer  so  grossen  Anzahl  von  Schnitten  aus  der  nor- 
malen und  pathologischen  Hirnrinde  hat  auch  über  zwei  Punkte  in  der  nor- 
malen Histologie  Auischluss  gegeben.  Es  gelang  mir  zunächst  an  einzelnen 
Stellen  mit  aller  Sicherheit  nachzuweisen,  dass  einzelne  der  radiären  Fasern, 
ohne  sich  mit  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  in  Verbindung  zu  setzen,  direct  in 
die  tangentialen  Fasern  umbiegen.  Ferner  habe  ich  in  grosser  Anzahl  Bilder 
gesehen,  die  sehr  für  eine  Tbeilung  der  letztgenannten  Fasern  sprechen.  Es 
wird  allerdings  über  diese  Frage  wohl  nur  an  der  Hand  von  Zupfpräparaten 
ein  sicheres  Urtheil  zu  gewinnen  sein.  Ein  Umstand  veranlasst  mich  jedoch, 
den  Bildern,  die  ich  gesehen,  einigen  Werth  beizulegen.  Es  ist  die  Thatsache, 
dass  fast  ganz  constant  da,  wo  sich  zwei  Fasern  zu  vereinigen  schienen,  eine 
kleine  Ansohwellung  zu  sehen  war,  viel  zu  constant,  als  dass  hier  von  einem 
blossen  zufälligen  Zusammentreffen  die  Rede  sein  könnte. 
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Was.Dun  die  Localisfttion  des  Prooesses  betrifft,  so  will  ich  versuchen 
duroh  Eiotheilung  in  bestimmte  Klassen  ein  nngef&hresBild  von  der  Intensität 
der  Erkrankung  an  verschiedenen  Stellen  zu  geben:  Ich  beseiohne  als  «ge- 
ringgradig* erkrankt  diejenigen  Stellen,  an  welchen  es  sich  neben  den  Ver- 
anderangen  an  den  Gefassen  nnr  um  stärkere  Blutfüllung  oder  geringe  Ver- 
dickung der  Pia  ohne  Erkrankung  des  Qehirns  selbst  handelt;  als  in  »massi- 
gem* Qrsde  erkrankt  Stellen,  an  denen  die  Atrophie  der  Tangentialfasem  nur 
einen  geringen  Grad  erreicht  und  als  nintensiv*  erkrankt  diejenigen  Partien, 
an  denen  Meningitis  und  Faserschwund  sehr  ausgesprochen  sind. 

Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  demnach:  Gyrus  centralis  anterior  oben 
links;  Gyrus  angularis  rechts;  Gyrus  occipito- temporal is  links  (auch  an  der 
Basis  cerebri)  und  Gyrus  temporalis  inferior  links. 

Der  zweiten  Gruppe  müssen  beigezählt  werden:  Die  beiden  Gyri  recti; 
mittlerer  und  unterer  Theil  des  Gyrus  centralis  anterior  links;  Gyrus  centralis 
'posterior  oben  links;  Gyrus  angularis  links;  Gyrus  oocipito-temporalis  rechts; 
Gyrus  hippocampi  links. 

Als  „intensiv**  erkrankt  sind  zu  bezeichnen:  Gyrus  frontalis  inferior, 
medins  und  superior  links;  Gyrus  frontalis  superior  rechts.  Hierher  gehören 
die  Insel  auf  beiden  Seiten  und  die  Mitte  des  rechten  Gyrus  centralis  anterior. 
An  dem  Letztgenannten  sind  auch  die  Ganglienzellen  der  äusseren  Schichten 
wahrscheinlich  etwas  verändert. 

Bei  Weitem  am  intensivsten  war  die  linke  Insel  erkrankt,  so  dass  sie 
eigentlich  in  eine  Gruppe  für  sich  gehörte.  Was  sich  hier  fand,  sei  in  wenigen 
Worten  wiedergegeben:  Gefässe  der  Hirnhäute,  der  Rinde  und  des  Marks 
strotzend  gefällt,  Capillaren  aufs  Vollkommenste  injicirt.  In  den  Häuten 
dichte,  kleinzellige  Infiltrationsherde,  deren  Gentrum  jeweils  ein  Gefäss  bildet. 
Auch  rothe  Blutkörperchen  sind  reichlich  extravasirt.  Die  Rinde  bis  herab 
in  die  Schichte  der  kleinen  Pyramidenzellen  scheint  an  einzelnen  Stellen  fast 
nur  aus  Rundzellen  zu  bestehen.  An  anderen  Partien  finden  sich  sehr  zahl- 
reiche (zum  Theil  wohl  auch  neugebildete}  Gefässe,  die  von  einem  nach  aussen 
zu  an  Dichtigkeit  abnehmenden  Walle  von  Leucocythen  umgeben  sind.  In 
den  tieferen  Schichten  beschränkt  sich  die  Infiltration  auf  die  Wandung  der 
Gefässe  selbst  und  ihre  adventitiellen  Räume.  Die  Tangentialfasem  sind  sehr 
spärlich,  die  Ganglienzellen  in  den  infiltrirten  Partien  zu  Grunde  gegangen. 
Auch  die  radiären  Fasern  sind  hier  wohl  der  Zahl  nach  etwas  vermindert. 

An  den  grossen  Gentralganglien  ist  starke  Hyperämie  vorhanden. 
Auch  hier  finden  sich  zum  Theil  recht  ausgesprochene  Gefässveränderungen, 
sonst  aber  nichts  Pathologisches. 

Von  den  grösseren  Arterien  habe  ich  ausser  den  zufällig  an  anderen 
Schnitten  sich  findenden  noch  sp^ciell  die  Spinalis  anterior  in  ihrem  obersten 
Theile,  die  Basilaris  und  die  Artt.  Fossae  Sylvii  untersucht.  In  allen  waren 
Veränderungen  im  Sinne  einer  End-,  Mes-  oder  Periarteriitis  vorhanden.  Gra- 
nulationsgeschwnlste  fehltcD. 

Die  beiden  Nervi  vagi  scheinen  sich  in  Beziehung  auf  Gefässe  und 
nervöse  Elemente  etwa  den  Nerven  der  Cauda  equina  analog  zu  verhalten, 
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nvr  da«  an  «ntor«r  Stolle  die  Verinderaiigen  Tiel  weniger  stark  ansge- 
piigt  siad. 

•  Ueber  die  Diagnose  ^er  Yorbandeoenen  Krankheit  kann  ein 
Zweifel  wobl  kanm  besteben.  Kljniscb  haben  wir  das  typische  Bild 
einer  Tabes:  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  träge  Popillenreaction,  in 
den  späteren  Stadien  aoch  Ataxie,  Cerner  Impotenx,  Parästhesien,  par- 
tielle EmpfindangsUhmuogen,  Schwanken  beim  Angenschluss.  Hierxa 
gesellten  sich  Oppressionsgefühl  aof  der  Brust,  Herxklopfen,  Beklem- 
mungen. Endlich  sei  noch  die  ganx  charakteristische  Arthropathia 
tabidorum  mit  ihrem  plötzlichen  Beginne  auf  eine  geringfügige  Ver- 
anlassung hin,  der  raschen,  schmerzlosen  Anschwellung  des  Beines, 
den  Veränderungen  an  den  Gelenkflächen  der  Knorpel  erwähnt  Die- 
sem klinischen  Bilde  entspricht  aufs  schönste  der  pathologisch -ana- 
tomische Befund  am  Rückenmarke,  der  Medulia  oblongata  und  den 
Wurzeln  der  peripheren  Nerven.  In  den  Hintersträngen  der  Hedulla 
spinalis  finden  wir,  wie  gewöhnlich,  eine  stärkere  Erkrankung  des 
Lendenmarks,  Degeneration  der  Nervenfasern  innerhalb  derClarke- 
schen  Säulen,  Freibleiben  bestimmter  Zonen*),  symmetrische  Erkran- 
kung auf  beiden  Seiten,  an  der  wahrscheinlich  frischesten  Stelle  eine 
rein  parenchymatöse  Veränderung. 

Ferner  aber  findet  sich  eine  Meningitis,  die  sich  von  den  Häu- 
ten der  Cauda  equina  bis  hinauf  zu  denen  des  Grosshirns  erstreckt, 
bei  letzterem  vorwiegend  den  vorderen  Theil  der  Convexität,  weniger 
jedoch  die  Basis  cerebri  in  Hitleidenschaft  zieht.  Die  Natur  dieses 
Processes,  sowie  die  der  im  ganzen  Gentralnervensystem  verbreiteten 
Gefässveränderungen,  ist  leicht  klarzulegen.  Die  Bildung  kleiner  Gra- 
nulationsgeschwulste in  der  Wandung  der  Gefässe,  welche  das  Lumen 
derselben  oft  bedeutend  verengern,  die  peri-,  end-  und  mesarteriiti- 
schen  Veränderungen,  die  geringe  Neigung  des  neugebildeten  Gewebes 
zu  regressiver  Metamorphose,  Alles  dies  lässt  es  als  sehr  wahrschein- 
lich erscheinen,  dass  eine  syphilitische  Meningitis  vorliegt'*'*).  Fügen 
wir  noch  hinzu,  dass  der  Verlauf  ein  absolut  fieberfreier  war,  erinnern 
wir  an  die  sehr  ausgesprochene  Hyperostose  der  Schädel-  und  Schen- 
kelknochen, an  die  Tbatsache,  dass  eine  syphilitische  Infection  vor- 


*)  Krauss  und  Strümpell  1.  c. 

♦•)  Heubner,  0.,  Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien.  Leipzig 
1874.  —  Rumpf,  Th.,  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems. 
Wiesbaden  1887.  —  Oppenheim,  H.,  Zur  Kenntniss  der  syphilitischen  Er- 
krankungen des  centralen  Nervensystems.    Berlin  1890. 
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ausgegangeD  war,  dass  dagegen  weder  die  AnaniDese,  noeb  auch  das 
Krankheitsbild  oder  der  Sectionsbefnnd  irgendwie  den  Verdacbt  auf 
eine  andere  Infectionskrankbeit,  namentlieh  Tuberculose,  oder  auf 
Alkobolismas  lenken  konnte,  sd  wird  diese  Wabrscbeinlicbkeit  zur 
Gewissheit.  Auch  Atherom  der  Gefässe  ist  auszuschliessen,  da  die- 
selbe besonders  die  grossen  Gefässe  zu  befallen  pflegt  und  in  unserem 
Falle  an  der  Aorta  eine  Veränderung  nicht  erkannt  worden  war. 

Haben  wir  also  auf  diese  Weise  das  Bestehen  einer  syphilitischen 
Meningitis  neben  einer  Tabes  dorsalis  constatiren  kOnnen,  so  drängt 
isich  die  Frage  auf:  In  welchem  Verhältniss  stehen  die  beiden  Krank- 
heiten zu  einander?  Drei  Möglichkeiten  kommen  hierbei  in  Betracht: 
Es  ist  entweder  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  bedingt  durch  die 
meningitischen  Processe  oder  es  sind  beide  Erkrankungen  Goeffect 
derselben  Ursache  oder  endlich  handelt  es  sich  um  ein  zufälliges  Zu- 
sammentreffen, ohne  inneren  Connex. 

Was  nun  die  erste  Möglichkeit  betrifft,  so  glaube  ich  dieselbe 
aus  mehreren  Gründen  ausschliessen  zu  können:  Es  ist  zunächst  die 
Tabes  wohl  eine  ältere  Erkrankung  als  die  offenbar  recht  frische 
Meningitis;  es  ist  ferner  letztere  in  der  ganzen  Peripherie  des  Rucken- 
marks und  an  der  Medulla  oblongata,  Pons  und  Kleinhirnrinde  eben- 
falls zu  constatiren,  ohne  dass  irgend  ein  ersichtlicher  Grund  vorhan- 
den wäre,  warum  gerade  nur  die  Hinterstränge  erkranken  sollten;  es 
ist  endlich  die  Meningitis  keineswegs  auf  beiden  Seiten  überall  sym- 
metrisch, während  dies  bei  den  tabischen  Veränderungen  entschieden 
der  Fall  ist.  Auch  die  relativ  geringen  Veränderungen  an  den  Ge- 
fässen  im  Rückenmarke  selbst  können  —  wie  schon  oben  erwähnt  — 
als  Ursache  der  Degeneration  nicht  beschuldigt  werden,  denn  sie 
finden  sich  ebensowohl  in  den  sonst  normalen  als  in  den  erkrankten 
Partien. 

Wahrscheinlicher  erscheint  es,  dass  beide  Processe  ihre  Ent- 
stehung derselben  Ursache  verdanken,  nämlich  der  Durchseuchung  des 
Körpers  mit  syphilitischem  Virus.  Es  durfte  ja  kaum  mehr  einem 
Zweifel  unterliegen,  dass  die  Lues  ein  wichtiges  ätiologisches  Moment 
für  die  Tabes  bildet.  Ich  habe  in  der  Literatur  42  grössere  und 
kleinere  Statistiken  aufgefunden,  welche  sich  mit  dieser  Frage  be- 
schäftigen. Bei  möglichst  sorgfältiger  Ausschaltung  von  allen fallsiger 
wiederholter  Aufführung  desselben  Falles  an  zwei  verschiedenen  Stel- 
len bleibt  ein  verwendbares  Material  von  3471  Fällen.  Von  diesen 
ist  nach  Angabe  der  betreffenden  Autoren  unzweifelhaft  Syphilis 

*;  Heubntr,  0.,  1.  c.  S.  160. 
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(primäre  oder  secnnd&re)  bei  2145  Kranken  vorausgegangen.  Wo 
irgend  welcher  Zweifei  über  eine  stattgefandene  Infection  angegeben 
war,  wurde  der  Fall  als  nicht  syphilitisch  aufgefasst.  Trotzdem  haben 
wir  ca.  61,8  pGt.  Lues.  Es  kann  bei  der  Schwierigkeit  anamnesti- 
scher Erhebungen  gerade  über  diesen  Punkt  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  die  Zahl  der  inficirt  Gewesenen  in  Wirklichkeit  eine  noch 
viel  grössere  ist.  Abgesehen  von  all  diesen  Erörterungen  spricht  spe- 
ciell  bei  unserem  Falle  eines  ganz  besonders  für  diese  Aetiologie: 
die  sehr  ausgesprochene  Besserung  im  subjectiven  Befinden  des  Kran- 
ken, die  auf  eine  energische  Schmiercur  hin  erfolgte.  Fassen  wir 
also  die  Tabes  als  eine  durch  die  Infection  bedingte  auf,  so  müssen 
wir  wohl  annehmen,  dass,  während  diese  Erkrankung  schon  bestand, 
durch  dasselbe  ursächliche  Moment  eine  zweite  Veränderung,  die  me- 
ningitische,  hinzukam,  wie  wir  dies  ja  auch  bei  anderen  Infections- 
krankheiten  häufig  zu  sehen  Gelegenheit  haben. 

Als  besonders  auffallend  sei  die  recht  intensive  Erkrankung  der 
linken  Insel  erwähnt,  der  ein  Theil  der  Ganglienzellen  und  Radiär- 
fasern  zum  Opfer  gefallen  war,  ohne  dass  sich  bis  zum  Tode  des 
Kranken  auch  nur  die  geringste  Sprachstörung  gezeigt  hätte.  Dass 
der  Process  bei  aller  Intensität  die  tieferen  Partien  so  gut  wie  voll- 
kommen intact  gelassen  bat,  dürfte  hier  zur  Erklärung  des  symptom- 
losen Verlaufs  genügen. 

Es  ist  überhaupt  die  syphilitische  Erkrankung  der  Meningen  so 
gut  wie  symptomlos  verlaufen.  Alle  vorhandenen  Symptome  finden 
sich  auch  bei  der  einfachsten  Tabes  dorsalis  sehr  häufig.  Dass  keine 
Lähmungen  der  cerebralen  Nerven  vorhanden  waren,  ist  wohl  dadurch 
begründet,  dass  der  Process  an  der  Basis  ein  geringer,  an  der  Con- 
vexität  ein  stärkerer  war.  Es  ist  dies  eine  Localisation ,  die  nach 
Oppenheim*)  die  Diagnose  der  Erkrankung  bedeutend  erschwert. 
Das  einzige  intra  vitam  beobachtete  Symptom,  welches  auf  eine  Be- 
theiligung des  Gehirns  hinwies,  der  Schwindel,  konnte  unter  keinen 
Umständen  zur  Feststellung  einer  Diagnose  genügen.  Wir  können 
jetzt  auch  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  die  bul- 
bären  Erscheinungen  den  Erkrankungen  der  Gefässe  ihren  Ursprung 
verdanken. 

In  welchem  Verhältnisse  die  Degeneration  der  Nerven  in  der 
Cauda  equina  zu  den  Veränderungen  im  Rückenmarke  und  in  den 
Meningen  stand,  ist  wohl  recht  schwer  zu  entscheiden.    Eine  Com- 


*)  Zur  Kenntniss  der  syphilitischen  Erkrankungen  des  centralen  l^erveq-r 
Systems.    Berlin  1890.  S.  ^1. 
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pression  durch  gommöse  Neubildangen  i&sst  sich  mit  Sicherheit  ans- 
schliessen.  Es  erscheint  mir  vielmehr  wahrscheinlicher^  dass  die 
pathologischen  Befunde  ihre  Brkl&rnng  in  der  syphilitischen  Gef&ss- 
erkrankung  finden. 

Einen  Punkt  muss  ich  hier  noch  kurz  erwähnen.  Es  war  natür- 
lich daran  gedacht  worden,  die  Suspension  für  den  plötzlicchen  Tod 
des  Patienten  verantwortlich  zu  machen.  Der  pathologisch-anatomische 
Befund  hat  diese  Ansicht  nicht  bestätigt.  Es  ist  vielmehr  jetzt  wohl 
anzunehmen,  dass  die  Ursache  des  plötzlichen  Hinscheidens  in  den 
meningitischen  Processen  resp.  deren  Uebergreifen  auf  lebenswichtige 
nervöse  Gebilde  zu  suchen  ist. 

Hätte  man  intra  vitam  die  eben  erwähnten  Erkrankungen  diagno- 
sticiren  können,  so  wäre  dadurch  allerdings  wohl  auch  eine  andere 
Therapie  indicirt  gewesen:  An  Stelle  der  Suspension  wäre  eine  ener- 
gische Inunctionscur  getreten. 

Pfir  die  Frage  von  dem  Zusammenhange  zwischen  Tabes  und 
Syphilis  ist  der  eben  geschilderte  Fall  von  besonderer  Bedeutung. 
Man  hat  immer  wieder  hervorgehoben,  dass  den  Veränderungen  bei 
der  Tabes  kein  Merkmal  innewohnte,  das  sie  als  syphilitisch  kenn- 
zeichnete, ein  Postulat,  über  dessen  Berechtigung  noch  jetzt  lebhaft 
gestritten  wird.  Die  Goincidenz  von  typisch,  luetischen  Haut-  und 
Knochenerkranknngen  ü.  s.  w.  mit  Tabes  wurde  schon  öfters  beob- 
achtet, nun  haben  wir  auch  in  der  allernächsten  Umgebung  des 
Rückenmarks  selbst  unzweifelhaft  syphilitische  Erkrankungen  kennen 
gelernt.  Zu  den  vielen  Gründen,  welche  für  die  Fournier'sche  Lehre 
von  dem  Zusammenhange  zwischen  Tabes  dorsalis  und  Syphilis 
sprechen,  dürfte  dadurch  ein  neues,  nicht  unwichtiges  Moment  hinzu- 
gekommen sein. 

Indem  ich  diese  Arbeit  abschliesse,  bleibt  mir  noch  die  ange- 
nehme Pflicht,  Herrn  Geh.  Hofrath  Erb  für  die  Ueberlassung  des 
Materials,  sowie  Herrn  Geh.  Rath  Arnold  und  Herrn  Dr.  Hofmann 
für  ihren  freundlichen  Rath  bei  der  Bearbeitung  desselben  meinen 
herzlichsten  Dank  auszudrücken. 
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Ueber 

hysterische  Schlafznstllnde,   deren  Beziehoiigen 
zur  Hypnose  und  zur  Grande  hystörie. 

Von 

Dr.  L  LöweahM 

iD  Mfineben. 

1d  dem  weiten  Rahmen  der  Hysterie  bildet  jener  Symptomencomplex, 
den  die  neueren  französischen  Antoren.  als  Sommeil  bysteriqne  — 
hysterischer  Schlaf  —  schildern,  anstreitig  eine  der  interessantesten 
Erscheinungen.  Die  hier  in  Betracht  kommenden  Zustände  wurden 
froher  unter  verschiedenen  Titeln:  als  hysterische  Lethargie, 
hysterisches  Goma,  hysterische  Synkope,  hysterische  Apo- 
plexie, last  not  least  als  hysterischer  Scheintod  beschrieben. 
Alle  diese  klinischen  Formen  haben  sich  jedoch  im  Lichte  der  neueren 
Forschung  lediglich  als  Modificationen  eines  und  desselben  patholo- 
gischen Grundzustandes  erwiesen,  so  dass  deren  Zusammenfassung 
unter  einer  einheitlichen  Bezeichnung  —  hysterischer  Schlaf  —  völlig 
gerechtfertigt  erscheint.  Würde  die  Berücksichtigung  eines  Krank- 
heitszustandes in  der  Literatur  einen  Massstab  für  dessen  grössere 
oder  geringere  Häufigkeit  liefern,  so  musste  der  hysterische  Schlaf 
ein  sehr  seltenes  Vorkommniss  in  Deutschland  bilden.  Unsere  Lite- 
ratur der  letzten  Decennien  weist  über  diesen  Gegenstand  nur  sehr 
spärliche  Berichte  auf.  Meine  eigenen  Beobachtungen  wie  Mitthei- 
lungen, die  ich  von  erfahrenen  GoUegen  erhielt,  sprechen  jedoch  da- 
für, dass  wir  für  den  vorliegenden  Fall  aus  dem  Stande  unser  Lite- 
ratur keine  Schlüsse  ziehen  dürfen. 

Die  ärztliche  Bekanntschaft  mit  den  in  Frage  stehenden  Anfällen 
ist   keineswegs    neueren    Datums.     Schon  Aretaeus    und  Galenus 
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führen  unter  den  vom  Uterus  abhängigen  Krankheitserscheinungen, 
den  Symptomen  der  Saffocatio  oder  Praefocatio  uteri*)  oder.  Gonversio 
vulvae  Zustände  von  Sopor  und  Scheintod  an**}.  Plinius  bemerkt, 
dass  das  weibliche  Geschlecht  dem  Scheintod  am  meisten  aasgesetzt 
sei,  und  zwar  in  Folge  der  Gonversio  vulvae  (foeminarum  sexus  huic 
malo  raaxime  videtur  oportunus:  conversionc  vulvae,  quae  si  corriga- 
tur,  Spiritus  restituitur***).  Es  fehlt  bei  den  Alten  auch  nicht  an 
Berichten  über  Fälle,  in  welchen  scheintodte  weibliche  Personen  ledig- 
lich durch  zufällige  Intervention  Dritter  vor  dem  Begrabenwerden  be- 
wahrt wurden  (Fälle  von  Heraklidis,  Apollonias  von  Thianaf). 
Auch  den  mittelalterlichen  Aerzten,  die  an  den  Anschauungen  der 
Alten  hinsichtlich  der  Suffocatio  uteri  unentwegt  festhielten,  konnte 
die  Kenntniss  der  hysterischen  Schlafzufälle  nicht  abhanden  kommen. 
Zahlreicheren  Berichten  über  unleugbar  dem  Gebiete  des  hysterischen 
Schlafes  angehörige  Vorkommnisse  begegnen  wir  jedoch  erst  bei 
medicinischen  und  nichtmediciniscben  Schriftstellern  des  15.,  16.  und 
17.  Jahrhunderts. 

Es  lässt  sich  auch  nicht  verkennen,  dass  die  traurigen  Gultur- 
Verhältnisse  dieser  Periode  das  Auftreten  derartiger  Krankheitszustäude 
begünstigten.  Der  religiöse  Fanatismus  jener  Zeit  und  die  damit  in 
Zusammenhang  stehenden  geistigen  Verirrungen,  insbesondere  der 
Dämonen-  und  Hexenwahn,  die  Rohheit  der  Sitten  und  der  Rechts- 
pflege, missliche  sociale  Verhältnisse,  alle  diese  Umstände  trugen  nicht 
nur  wesentlich  dazu  bei,  dass  hysterische  Affectionen  da  und  dort 
eine  epidemische  Ausbreitung  gewannen,  sondern  verliehen  auch  viel- 
fach der  Hysterie  eine  Gestaltung,  welche  das  Vorkommen  des  hyste- 
rischen Schlafes  in  seinen  verschiedenen  Modificationen  förderte. 


*;  Die  Bezeichnung  Suffocatio  oder  Praefocatio  uteri  wurde  in  verschie- 
denem Sinne  gebraucht.  Bald  bezeichnete  mau  hiermit  nur  eine  einzelne 
hysterische  Erscheinung,  ein  Consirictionsgefähl  im  Halse  oder  den  Globus, 
bald  das,  was  wir  einen  hysterischen  Anfall  heissen,  bald  den  gesammten 
Symptomencomplex  der  Hysterie.  V.  Barth,  de  Moor,  Pathölogiae  cerebri 
delineatio  practica,  Amsterdam  1704,  S.  484. 

**)  V.  Briquet,  Traitä  clinique  et  th^rapeutique  de  Thysterie.  Paris 
1859,  p.  414,  415;  vergl.  auch  Petri  Foresti,  Opera  omnia,  Franco- 
farti  1634,  p.  666:  Varii  enim  sunt,  inquit  Galenus,  praefocationis  in 
mnlieribus  affectus :  quarum  quaedam  sine  voce,  sine  sensum  et  sublato  vena- 
rnm  pulsn,  jacent,  mortais  simillimae. 
•♦♦)  V.  Forestus  1.  o.  S.  667. 

t)  Philostratus,  vita  Apollonii  Thyanensis  IV.  XLV.  edit. 
Westermann,  Parisiis  1849,  p.  93. 
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Man  kann  keinem  Zweifel  in  dieser  Beziehung  »ick  hingeben, 
wenn  man  sieht,  dass  in  den  meisten  Berichten  über  die  Epidemien 
Ton  Hysterodämonopatbie,  von  Chorea  major,  von  ekstatisch -convut- 
c^iven  Zuständen,  in  den  Schilderungen  der  Fälle  von  Lykanthropie 
und  in  den  Mittheiinngen  über  manche  Hexenprocesse  sich  Zufälle 
erwähnt  finden,  die  offenbar  dem  Gebiete  des  hysterischen  Schlafes 
angehören.  Ich  verzichte  darauf,  hiefür  Beispiele  anzuführen ;  es  ge- 
nügt, wenn  ich  auf  GalmeiTs*}  treffliches  Werk  verweise,  das  in 
in  dieser  Hinsieht  eine  wahre  Fundgrube  repräsentirt. 

Die  fraglichen  Vorkommnisse  trugen  auch  vielfach  dazu  bei,  den 
herrschenden  Wahnglauben  zu  stätzen.  Die  Verwunderung  und  Ab- 
schen erregenden  Erzählungen  von  den  Vorgängen  bei  dem  sogenann- 
ten Hexensabbate,  die  wir  bei  vielen  Schriftstellern  der  fraglichen 
Zeitperiode  finden,  sind  zum  grossen  Theile  auf  die  Hallucinationen 
hysterischer  Personen  während  ihrer  lethargischen  Anfälle  zurück- 
zuführen**). Während  man  diese  Hallucinationen  in  der  Regel  als 
Beweis  für  die  Zauberkünste  und  Tenfelsverehrung  der  Betreffenden 
ansah,  genügte  in  manchen  Fällen  schon  das  Auftreten  des  lethargi- 
schen Zustandes  aliein,  z.B.  bei  der  Hexerei  Angeklagten,  die  unter 
den  Qualen  der  Tortur  einschliefen,  um  die  betreffenden  Unglücklichen 
der  Beziehung  zum  Teufel  zu  überfuhren. 

Es  kann  uns  bei  Berücksichtigung  der  Culturverhältnisse  jener  Jahr- 
hunderte nicht  befremden,  dass  damals  Laien  Erscheinungen,  die  wir 
heutzutage  als  hysterische  ansehen,  und  die  als  solche  auch  von  den 
Aerzten  des  Altertbums  bereits  gedeutet  wurden,  auf  dämonische  Ein- 
flüsse bezogen.  Seltsam  muss  es  jedoch  berühren,  wenn  wir  sehen, 
dass  erfahrene  und  gelehrte  Aerzte  wie  Lepois***},  Ambrois  Paref), 
P I  a  t  e  r  ff)  und  selbst  nach  Willis  f  f  f )  den  Dämonen  glauben  vollkommen 
theilten.  Eine  Folge  dieses  Glaubens  war,  dass  man  auch  ärztlicher- 
seits die  fraglichen  Schlafanfälle  vielfach  durch   übernatürliche  Ein- 

*)  Calmeil,  De  la  folie considärä  sur  le  point  de  vue  pathologique,  phi- 
losophiqae,  historique  et  jadiciaire.    Paris  1 845.   2  Bände. 

**)  V.  G.  Galmeil  Bd.  I.  p.  193,  220,  315  und  an  zalreichen  anderen 
Stellen;  ferner  Bourneville  et  Teinturier,  Le  Sabbat,  Arch.  de  T^euro- 
logie,  Vol.  lU.  No.  7  und  8. 

***)  Lepois  Nicolas,  v.  Calmeil  Bd.  L  p.  211. 
t)  Ambrois  Par^,  Les  oenvres,  douziesme  edition.  Lyon  1664,  p.  670 
und  folg. 

tt)  Feliois  Plateri  Praxeos  medicae  tomi  tres,  Basileae  1656,  über  I., 
p.  14,  28. 

ttt)  V-  Calmeil,  I.  Bd.  S.  407. 
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Wirkungen  verursacht  hielt.  So  bemerkt  z.  B.  Felix  Plater*)  bei 
Besprechung  der  Species  soporis:  „Huc  et  daemoniacus  sopor  sagarnm 
referri  potest,  in  quo  se  per  a€rem  ferri,  suaviter  victitare,  choreas 
ducere,  et  cum  daemone  congredi,  putant,  et  vigilantes  in  eodem 
errore  permanent^.  Zu  welchen  grausamen  Folgerungen  diese  An- 
schauung auch  Aerzte  verleitete,  erhellt  aus  der  weiteren  Bemerkung 
Platers*'*'}:  „Daemoniacus  sopor,  si  sagis,  utt  diximus  illudat,  cum 
causa  praeternaturalis  sit,  non  naturalibus  remediis,  sed  precibus  et 
vitae  emendatione  curabitur;  quod  si  ea  facere  recusent,  dignae  quae 
igne  adhibito  purgenter". 

Während  man  solchergestalt,  und  zwar  auch  ärztlicherseits,  die 
fraglichen  Zust&nde  zum  Theil  überhaupt  nicht  als  einfache  Krank- 
heitserscheinungen, sondern  nur  als  Teufelswerk  ansah,  spielte  auch 
bei  der  Deutung  jener  Fälle,  deren  natürlich-krankhafter  Ursprung  zu- 
gegeben wurde,  die  medicinische  Phantasie  jener  Zeit  eine  erhebliche 
Rolle.  Wie  schon  bei  den  Alten  wurde  der  hysterische  Schlaf  als 
vom  Uterus  abhängig,  als  Symptom  oder  Form  der  Snffocatio  uteri 
gedeutet.  Von  der  Annahme  ausgedehnter  Wanderungen  des  Uterus 
kam  man  indess  zurück.  Forest***)  und  A.  Paref;  gestehen  die- 
sem Organe  nur  mehr  eine  beschränkte  Beweglichkeit  zu;  als  Haupt- 
ursache  der  fraglichen  Zufälle  wurden  die  Vapores  angesehen,  die 
sich  durch  Zersetzung  des  im  Uterus  zurückgehalteen  Menstrualblutes 
und  (weiblichen)  Samens  entwickeln  und  von  diesem  Theile  aus  in 
die  verschiedenen  Körperorgane  gelangen  sollten.  Man  glaubte  des- 
halb auch  insbesondere  sexuell  unbefriedigte  weibliche  Personen  (üppig 
lebende  Jungfrauen  und  Wittwen)  diesen  Zufällen  ausgesetzt  ff). 

Während  man  hinsichtlich  der  Aetiologie  sich  solch  abenteuer- 
lichen Vorstellungen  noch  hingab,  war  die  Kenntniss  der  wichtigen 
Erscheinungen  des  hysterischen  Schlafes  bereits  weit  gediehen,  wie 


♦)  Felix  Plater  1.  c.  p.  14. 

♦♦)  1.  0.  p.  68. 

•♦•}  V.  Forestus  1.  o.  p.  664. 
t)  A.  Parö  1.  c.  p.  626. 

tf)  Forestus  1.  c.  p.  671:  »Accidit  haec  affectio  omni  quidem  tem- 
pore, sed  byeme  praecipue  ac  antumno,  praeoipue  autem  junioribas  salacibus, 
ao  sterilibns,  maxime  si  tales  per  medicamenta  faerint*'.  Forest  bestätigt 
auch  die  Behauptung  Qalen's,  dass  die  von  Zurückhaltung  des  Menstrual- 
blutes herrührenden  Erscheinungen  weniger  schlimm  sind,  als  die  durch  Zu- 
rückhaltung des  Samens  bedingten.  «Veniunt  quidem  ex  Ulis  dolores  capitis, 
gravitates,  vertigines  et  cetera,  quae  diximus.  At  apnoeae,  convnlsiones  po- 
tius  ex  retento  semine,  nt  syncope  et  subitae  mortes*.    (1.  o.  p.  667.) 


Ueber  hysterisohe  Schlafsasi&nde  etc.  7 1 9 

wie  aus  den  Darlegangen  bei  A.  Pare  und  Forestus*)  fiber  die 
Soffocatio  matricis  ersichtlich  ist.  Forestus**)  erörtert  sogar  die 
Differentialdiagnose  dieser  Affection  gegenüber  verschiedenen  Erkran- 
kungen mit  ähnlichen  Symptomen,  der  Synkope,  Apoplexie,  Epilepsie, 
Katalepsie  etc.  Forestus  und  A.  Pare  verwiesen  ferner  schon  zur 
Erklärung  des  hysterischen  Scheintodes  (i.  e.  der  Fortdauer  des 
Lebens  bei  anscheinend  mangelnder  Respiration)  auf  den  Winterschlaf 
der  Thiere***),  und  Pare  warnt  auch  unter  Hinweis  auf  das  Miss- 
geschick, das  einem  frrossen  Anatomen  (Vesal)  widerfuhr,  vor  über- 
eilter Beerdigung  und  Section  von  Personen,  die  an  der  SuflPocatio 
matricis  gestorben  scheinen  f). 

Bei  den  Schriftstellern  des  18.  Jahrhunderts  sehen  wir  allmälig 
auf  Grund  besserer  physiologischer  Kenntnisse  eine  Auffassung  der 
Hysterie  sich  anbahnen,  welche  sich  unseren  heutigen  Anschauungen 
nähert,  die  Lehre  von  der  Wanderung  des  Uterus  und  der  Zersetzung 
der  Säfte  in  demselben  wird  definitiv  auffregeben.  Sydenhamff) 
beschreibt  in  kurzen  Zügen  die  hysterische  Apoplexie,  R.  Whytrfff) 
die  hysterische  Ohnmacht.  Tissot^f)  schildert  in  seiner  Abhand- 
lung von  den  Nerven  und  ihren  Krankheiten  im  Anschlüsse  an  die 
Katalepsie  als  Anästhesie  einen  Zustand,  der  durch  ein  dem  Anscheine 
nach  totales  Aufhören  der  äusseren  und  inneren  Sinne  sich  charak- 
terisirt,  und  der  von  der  Katalepsie  nur  dadurch  sich  unterscheidet, 
dass  hierbei  die  Glieder  unfähig  sind,  in  der  ihnen  ertheilten  Stellung 
von  selbst  zu  bleiben.  Von  einer  Beziehung  dieses  Zustaudes,  wobei 
es    sich    offenbar   um  hysterischen   Schlaf  handelt,    zur  Hysterie    ist 


*)  A.  Parö  1.  0.  p.  626,  627.    Forestus  1.  o.  p.  663  u.  f. 

♦•)  Forestus  l.  c.  p.  668,  669. 

***)  Die  in  Winterschlaf  verfallenen  Thiere  sollen  nach  Forestus  u.  A. 
Meinung  nur  durch  die  Athmung,  welche  durch  das  Herz  und  die  Arterien 
bethätigt  wird,  ihr  Leben  erhalten.  n?An  autem  ralione  in  uteri  strangnla- 
tione  fleri  potest,  ut  tote  corpore  frigefaoto  (id  enim  manifeste  videtur)  nuUa 
prorsus  ab  ore  prodeat  spiratio,  supersit  autem  ea,  qoae  a  corde  et  arteriis 
Sit«  (Forestus  1.  o.  p.  668).  Vergl.  auch  A.  Par6  1.  o.  p.  627. 
t)  A.  Parö  1.  0.  p.  627. 

tt)  Sydenham,  Opera  med.    Genevae  1757.  t.  1.  p.  257. 
ttt)  R.  Whytt,  Beobachtungen  über  die  Natur,  Ursachen  und  Heilung 
der  Krankheiten,  die  man  gemeiniglich  nervenhypochondrische  und  hysterische 
Zufalle  nennet;  nach  der  2.  engl.  Auflage.    Leipzig  1766,  S.  174. 

*t)  Tissot,  Abhandlung  von  denKerven  und  ihren  Krankheiten.   Deutsoh 
von  Weber;  Königsberg  und  Leipzig.    4.  Bd.  1783.  S.  79. 

AnhlT  r.  PiyohUtri«.  XZn.  S.  Haft.  46 
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jedoch  nichts  erwähnt.  Bemerkenswerth  ist,  dass  im  18.  Jahrhundert 
bereits  die  Berichte  über  Fälle  von  hysterischem  Scheintod  seltener 
werden,  während  die  Mittheilungen  über  Fälle  von  lange  daaernden 
Schlafzuständen  sich  mehren*). 

In  den  ersten  Decennien  unseres  Jahrhunderts  stossen  wir  auf 
den  befremdlichen  Umstand,  dass  einzelne  hervorragende  Autoren 
noch  auf  eine  strengere  Trennung  des  hysterischen  Schlafes  von 
äusserlich  ähnlichen  AflFectionen  verzichten. 

A  her  crom  bie**)  führt  in  dem  Kapitel  von  der  Schlafsucht  neben 
comatösen  Zuständen  in  Folge  von  fieberhaften  Erkrankungen,  apo- 
plectischen  Leiden  etc.  Beobachtungen  von  lange  dauerndem  hysteri- 
schen Schlafe  und  hysterischem  Scheintod  an.  Josef  Frank***)  un- 
terscheidet zwar  eine  symptomatische  und  eine  idiopathische  Schlaf- 
sucht und  bemerkt,  dass  bei  den  ersterer  zugehörigen  Beobachtungen 
zumeist  Fieber,  Gehirnhautentzündungen,  Schlagflüsse  u.  dergl.  vor- 
lagen. Indess  auch  die  von  diesem  Autor  aufgestellte  idiopathische 
Schlafsucht  umfasst  neben  zweifellose  hysterischen  Zuständen  comatöse 
Zufälle  sehr  verschiedenen  Ursprungs,  wie  daraus  erhellt,  dass  Frank 
unter  den  Ursachen  dieser  Erkrankung  neben  Nachtwachen  und  Er- 
müdung, Schreck  und  Betrübniss  u.  A.,  Wein  und  Alkohol,  Kohlen- 
dampf, Sonnenbrand,  zurückgetretenes  Podagra  etc.  anführt.  Schind- 
lerf)  und  Beckers  ff)  beschreiben  ebenfalls  eine  idiopathische  chro- 
nische Schlafsucht  (Carus  idiopathicus);  auch  bei  dieser  handelt  es 
sich  nicht  ausschliesslich,  aber  doch  vorwaltend  um  Hysterie.  Neben 
den  beiden  eben  genannten  Autoren  haben  in  der  ersten  Hälfte  dieses 
Säculums  Louyer- Villermayttt)?  Landouzy*!)  und  Pfendler**t) 
Manches  zur  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  hinsichtlich  der  Sym- 
ptomatologie des  hysterischen  Schlafes  beigetragen.    Einen  bedeuten- 

*)  V.  Josef  Frank,  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Deutsch  von 
Voigt,  1.  Theil,  Leipzig  1843.  S.  350,  351. 

**)  Abercrombie,  Ueber  die  Krankheiten  des  Gehirns  und  Ruckenmar- 
kes.   Deutsch  von  de  Blois.    Bonn  1821.  S.  189. 
***)  Josef  Frank  L  c.  S.  353  u.  f. 
t)  Schindler,   Die   idiopathische,    chronische   Schlafsucht.     Hirsoh- 
berg  1829. 

ff)  Beckers,  De  caro  idiopatbico.    Dissert.  inaag.  Berlin  1834. 
ftf)  Louyer-Villermay,  Traite'des  maladies  nerveuses  ou  vapeurs  et 
particuli^rement  de  l'hysterie  et  de  rhypocondrie.  1816,  t.    1. 
*t)  Traitö  compUte  de  Thystörie.  1846. 

**f)  Pf  endler,  Quelques  observations  pour  servir  ä  Tbistoire  de  la  l^thar- 
gie.    Paris  1833. 
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den  Fortschritt  brachte  jedoch  erst  die  Arbeit  Briquet's*)  über 
Hysterie.  Briqnet  beschrieb  unter  den  verschiedenen  Anfaltsformen 
der  Hysterie  Attaques  avec  syncopes,  welche  er  von  den  gewöhnlichen 
Ohnmachtsanwandlungen  chiorotischer  und  anämischer  Hysterischer 
genau  unterschied,  ferner  Attaques  de  sommeil,  de  coraa  et  de  lethar- 
gie;  letztere  fasste  er  lediglich  als  verschiedene  Grade  eineü  und 
desselben  pathologischen  Zustandes  auf.  In  der  That  sind  auch  die 
Unterschiede  zwischen  den  genannten  Anfallsvarietäten  nach  Bri- 
quet's  Beschreibung  wenig  prägnant.  Die  Attaques  de  sommeil 
repräsentiren  offenbar  die  leichteste  Anfallsform  und  nähern  sich  in 
ihrer  Gestaltung  am  meisten  dem  natürlichen  Schlafe.  Die  Respira- 
tion ist  hierbei  normal,  der  Puls  gegen  60,  die  Glieder  schlaff.  In 
den  Attaques  comateuses  ist  die  Athmung  stertorös  und  die  Betäu- 
bung so  hochgradig,  dass  die  stärksten  Reize  keine  Empfindung  her- 
vorrufen. Dabei  bestehen  spastische  Er8cheinun$:en.  Die  Attaques  de 
lethargie  sind  häufiger  als  die  beiden  vorhergehenden.  Die  Athmung 
ist  hierbei  ebenfalls  ohne  Stertor,  die  Glieder  sind  erschlafft,  die 
Herzthätigkeit  ist  meist  verlaug.samt,  die  Em|findlichkeit  für  äussere 
Reize  völlig  aufgehoben,  es  ist  dies  die  Anfailsform,  die  zum  Schein- 
tode sich  gestalten  kann.  Bezuglich  der  Differentialdiagnose  letzterer 
Anfallsform  dem  thatsächlichen  Tode  gegenüber  bemerkt  hriquet 
mit  Recht,  dass  dieselbe  bei  dem  gegenwärtigen  ^^tande  unserer 
Wissenschaft  dem  Arzte  nur  selten  Schwierigkeiten  bereiten  kann. 
„II  est  certain  que  les  cas  de  mort  apparente  par  fait  de  lethargie 
sont  actuellement  aussi  rares  qu'ils  etaient  communs  autrefois'*. 

Ein  neuer  Abschnitt  in  der  Lehre  von  den  hysterischen  8clilaf- 
znständen  begfnnt  mit  den  Untersuchungen  Gharcot's  und  seiner 
Schüler  über  die  grande  hysterie.  Charcot  wies  bekannrhch  nach, 
dass  die  typische  grande  attaque  hysterique  sich  nur  aus  vier  üt-d- 
dien  zusammensetzt  —  Periode  epileptoide,  Periode  des  contor>ions 
et  des  grands  mouvements,  Periode  des  attitudes  passionelles,  Periode 
de  delire  —  und  dass  neben  den  typischen  grossen  Attaquen  eine 
Anzahl  von  Anfallsvarianten  vorkömmt,  welche  theils  durch  Zurück- 
treten oder  gänzliches  Ausfallen  einzelner  Phasen  der  typischen  An- 
fälle, theils  durch  Hineinmengung  von  Elementen  entstehen,  welche 
den  letzteren  nicht  angehören**).  Als  ein  solches  in  die  grossen  An- 
fälle sich  einfiechtendes  Element  wurde  von  Gharcot  der  hysterische 


•)  Briquet  1,  c. 

**)  V.  Rioher,  Stades  cliniques  sar  la  grande  bystörie  ou  hyst^ro-epi- 
lepsie.    2.  Aufl.   Paris  1885.  p.  166. 
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Schlaf  (lethargie)  erkannt;  es  führte  dies  zur  Anfstellung;  einer  Variete 
de  la  grande  attaque  hysterique  par  immixtion  des  phenomenes  lethar- 
giques  —  Attaque  de  lethargie  Richer*).  Diese  Variete  umfasst  in- 
dess  auch  Anfälle,  in  welchen  das  lethargische  Element  vorherrscht 
und  die  Erscheinungen  des  typischen  grossen  Anfalles  nur  mehr  oder 
minder  rudimentär  vertreten  sind.  Die  überaus  wechselnden  Combi- 
nationen  lethargischer  Zustände  mit  Erscheinungen  der  typischen 
grossen  Anfälle,  wie  sie  die  klinische  Beobachtung  aufweist,  führten 
wohl  Charcot**)  zu  der  Auffassung,  dass  der  hysterische  Schlaf 
üerhaupt  nur  eine  Modification  des  hysteroepileptischen  Anfalles  dar- 
stellt. Diese  Anschauung  findet  sich  auch  in  den  Arbeiten  von  Bour- 
neville***), von  Pitresf)  und  Gilles  de  la  Touretteff)  vertre- 
ten. Deboveftt)  ^^^  Achard*t)  andererseits  beschäftigten  sich 
in  den  letzten  Jahren  eingehend  mit  einer  Form  des  hysterischen 
Schlafes,  der  Apoplexie  hysterique  und  ihren  Folgezuständen,  und 
wollen  dieser  eine  selbstständige  Stellung  in  dem  symptomatologischen 
Gebiete  der  Hysterie  einräumen. 

Von  deutscher  Seite  ist  den  in  Frage  stehenden  hysterischen  An- 
fällen in  den  letzten  Decennien,  wie  erwähnt  wurde,  keine  erhebliche 
Aufmerksamkeit  zugewendet  worden.  Rosenthal**f)  berichtete  im 
Jahre  1872  über  einen  interessanten  Fall  von  hysterischem  Scheintod, 
in  welchem  die  Kranke  von  einem  Landarzte  bereits  für  todt  erklärt 
worden  war.  R.  fand  hier  keinen  Radialpuls,  auch  keinen  Herzstoss, 
dagegen  ein  schwaches,  dumpfes  Geräusch  in  der  Herzgegend  und 
eine  schwache  langsame  Bewegung  der  seitlichen  Thorax  Wandungen, 
ferner  normale  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nervenstämme  für  den 
Inductionsstrom,  also  immerhin  Zeichen,   welche  über  die  Portdauer 


*)  Richer  1.  c.  p.  253. 

**)  V.  Charcot,  Lezioni  oliniche  dell.  anno  scoiastico  1883 — 84,  solle 
malattie  delL  sistemo  nervöse.  Milan.  1885;  femer  Oaz.  des  hdpit  1888, 
No.  148. 

***)  Bourneville   et  Regnard,   Iconograpbie  photographique    de  la 
Salpetriöre  (1877—80). 

f)  Pitres,  Des  zonesbyst^rogenes  et  hypnog^nes;  des  attaques  de  som- 
meil.     Bordeaux  1885. 

ff)  Gilles  de  la  Tourette,  Des  attaques  de  sommeil  hysterique.  Arcb. 
de  Neurologie  Vol.  XV.  No.  43  und  44,  1888. 

ttf)  Debove,  De  rapoplexie  hysterique.    Bull,  et  Uim,  de  la  Sog.  m^d. 
des  höpitanx,  1886,  p.  370  und  a.  a.  0. 

*t)  Achard,  De  Tapoplexie  bystörique.    Th^se  de  Paris,  1887. 
•*t)  Rosenthal,  Wiener  med.  Jahrbücher  1872,  Heft  4. 
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des  Lebens  keinen  Zweifel  lassen  konnten.  Mittheilungen  über  Fälle 
hysterischer  Lethargie  veröflFentlichten  ferner  Eulenburg*)  und  Sahl- 
men**);  wir  werden  auf  die  betreffende  Arbeit  Eulenburg's  an 
späterer  Stelle  einzugehen  haben.  Holst***}  beschreibt  in  einem 
Berichte  über  seine  Heilanstalt  hysterische  Schlafanfälle  als  „hyste- 
rische Ohnmacht**,  obwohl  hierbei  keine  Veränderung  der  Herzthätig- 
keit  vorlag.  Holst,  dem  die  Arbeiten  der  Franzosen  über  die  grande 
hysterie  offenbar  entgangen  sind,  glaubt,  es  liege  nahe,  die  fraglichen 
Zustände  als  zur  Hypnose  gehörig  zu  deuten;  nur  der  Mangel  der 
neuromuscnlären  Debererregbarkeit,  die  für  die  Hypnose  charakteristisch 
sein  soll,  scheint  ihn  von  einer  Identificirung  der  beiden  Zustände 
abzuhalten.  Was  die  deutschen  Hand-  und  Lehrbücher  betrifft,  so 
erwähnt  Jelly  in  von  Ziemssen's  Handbuchf)  als  Varietät  der 
krampfhaften  Anfälle  Hysterischer  anfallsweise  auftretende  Zustände, 
die  offenbar  dem  Gebiete  des  hysterischen  Schlafes  angehören,  ohne 
dieselben  mit  einem  besonderen  Namen  zu  bezeichnen.  In  den  Lehr- 
büchern von  Seligmüller,  Strümpell  und  Hirt  ist  dagegen  die 
fragliche  Anfallsform  ganz  unberücksichtigt  geblieben. 

In  der  neueren  englischen  und  amerikanischen  Literatur  sind 
Veröffentlichungen  über  hysterischen  Schlaf  (trance,  lethargy)  eben- 
falls keineswegs  zahlreich.  Hierher  gehörige  Beobachtungen  wurden 
von  Weir  Mitchellft)»  Langdon  Downftt)»  Gairdner*t),  Ke- 
8er**t)  und  E.  Peck***f)  mitgetheilt.  Gowers,  der  dem  Gegen- 
stande in  seinem  Lehrbuche  ein  kleines  gesondertes  Kapitel  widmet, 
hält  die  fraglichen  Zustände  für  selten;    er  konnte  dieselben   nur  in 


*)  Ettlenburg^  Ueber  Galvanohypnotismas ,    hyteriscbe  Lethargie  und 
Katalepsie.     Wiener  Klinik  VI.  Jahrgang,  3.  Heft,  März  1880,  S.  93. 

**)  Sahlmen,  Fall  von  Schlafsucht.    Berliner  kJio.  Wochenschr.  1881, 
No.  7  und  1883  No.  9. 

***)  Holst,  Bericht  über  die  Thätigkeit  der  Heilanstalt  für  Nervenkranke 
in  Riga,  1886,  S.  31  u.  f. 

t)  Jolly  1.  c.  12.  Bd.  2.  Hälfte.  2.  Aufl.  1877,  S.  560. 
tt)  Weir  Mitchell  citirt  bei  Gowers  Diseases  of  the  nervous  system, 
Vol.  II.  p.  950,  1888. 

ttt)  Langdon  Down,  Brit.  med.  Journal.  13.  Mai  1878;  p.  827. 
•f)  Gairdner,  Gase  of  lethargic  Stupor  or  „trance*.     Lancet,  Decem- 
ber  22,  1883  und  Jan.  12.  1884. 

**t)  Keser,  A  case  of  prolonged  sleep.    Journal  of  mental  science.    July 
1887,  p.  267. 
•♦*t)  E.  Peck,  New  York  med.  Record,  March.  10,  1888. 
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vier  Fällen   constatiren.     Ueber  Schlafanfälle  bei    einer   angarischen 
Hysteroepileptischen  berichtete  Laufenauer*)  (Budapest).- 

Meine  eigenen  hierher  gehörigen  Beobachtungen  betreffen  fünf 
Fälle.  Unter  dieser  bescheidenen  Zahl  befindet  sich  jedoch  ein  Fall, 
der  in  Anbetracht  der  langen  Dauer  der  Erkrankung,  der  ausser- 
ordentlichen Häufigkeit  der  Schlafanfälle  und  der  sehr  wechselnden 
Gestaltung  der  Einzelattaquen  eine  fast  vereinzelt  dastehende  Gelegen- 
heit zum  Studium  dieser  Zustände  darbot.  Ich  will  hier  zunächst 
einige  kurze  Notizen  über  die  betreffenden  Patientinnen  folgen  lassen. 

I.  Frau  H.,  Mutter  von  2  Kindern,  zur  Zeit  des  ersten  Anfalles 
23  Jahre  alt;  5 — 6  Anfälle  im  Laufe  von  2  Jahren,  jeder  derselben 
nach  bestimmten  Anlässen'  (Aufregungen)  auftretend.  Im  Debrigen 
während  der  Beobachtungsfrist  keine  hysterische  Erscheinung.  Patien- 
tin seit  5  Jahren  verzogen  und  von  mir  nicht  mehr  gesehen. 

II.  Frau  S.  (beobachtet  mit  Herrn  Hofrath  Dr.  Halm  dahier), 
27  Jahre  alt,  erblich  schwer  belastet,  4  Kinder,  1  Abortus;  nach  dem 
letzten  Wochenbette  (1888)  erkrankt;  melancholische  Verstimmung, 
Schlaf-  und  leichtei^  Krampfanfälle  mehr  als  6  Monate  fast  täglich 
auftretend.  Nunmehr  seit  17«  Jahren  bereits  Psyche  normal  und  kein 
weiterer  Anfall. 

IIL  Frau  D.  (beobachtet  mit  Herrn  Dr.  Fuchs  in  Augsburg), 
25  Jahre  alt,  ohne  erbliche  Belastung,  ein  Kind.  Vor  3  Jahren  nach 
gemüthlicher  Alteration  Melancholie,  kleine  und  grosse  (hysteroepilep- 
tische)  Krampf-  und  Schlafanfälle,  die  Erkrankung  fast  IVa  Jahre 
während,  hierauf  ca.  13  und  14  Monate  frei.  Seit  Weihnachten  1888 
neuerdings  melancholische  Verstimmung  und  Schlafanfälle,  wahrschein- 
lich in  Folge  von  Ueberanstrengung.  Zur  Zeit  der  1.  Untersuchung 
(April  1889)  im  3.  Schwangerschaftsmonate.  Schwinden  der  Anfälle 
und  der  Verstimmung  bereits  im  folgenden  Monate.  Seitdem  Entbin- 
dung ohne  Zwischenfall;  andauerndes  Wohlbefinden**). 

IV.  Frl.  St.  (überwiesen  durch  Herrn  Hofrath  Bezirksarzt  Dr. 
Rosner  in  Tegernsee),  derzeit  27  Jahre  alt,  ohhe  jede  erbliche  Be- 
lastung (seit  3  Jahren  in  Beobachtung).  Mit  einem  Jahre  Masern, 
in  der  Folge  öftere  Hornhautentzündungen.  Im  Alter  von  10  Jahren 
Meningitis  (Erkrankung  mit  Bewusstlosigkeit,  Kränppfen  etc.),  seitdem 
Schlafattaquen  in  Verbindung  mit  anderen  Erscheinungen  der  grande 


raAte 


*)  S.   Sitzungsbereicbt  der  Gesellschaft  der  AersAte  in  Budapest  vom 
21.  Juni  1884.    Erlenmeyer's  Centralbl.  1885,  S.  3U. 

**)  Inzwischen  wiederum  (September  und  0|tober  1»90)  während  meh- 
rerer Wochen  Verstimmung  und  Schlafanfälle  (Zusatz  wählend  der  Correciur). 

\ 
\ 
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hysterie  alljährlich  während  einer  Reibe  von  Monaten  täglich,  und 
zwar  zumeist  in  Mehrzahl  auftretend,  die  Zwischenzeit  jedoch  nicht 
völlig  anfallsfrei.  Nur  einmal  während  eines  längeren  Zeitraumes 
(von  1885—1887)  gänzliches  Wegbleiben  der  Anfälle  und  fast  voll- 
kommenes Wohlbefinden.  Von  mir  selbst  drei  Anfallsserien  (März  bis 
Jani  1888,  November  1888  bis  April  1889,  November  1889  bis  Juli 
1890)  beobachtet,  jede  dieser  Serien  hunderte  von  Anfällen  sehr 
verschiedener  Gestaltung  und  Dauer  umfassend*).  Ein  Bruder  der 
Patientin  nach  einet  Nierenentzündung  längere  Zeit  mit  ähnlichen 
Anfällen  behaftet;  bei  zwei  unverheiratheten  Schwestern,  nachdem 
dieselben  längere  Zeit  Zeuginnen  der  Anfälle  gewesen,  auch  Andeu- 
tungen solcher. 

V.  Frl.  R.,  22  Jahre  alt,  erblich  belastet;  erkrankt  nach  grossen 
Aufregungen  und  Anstrengungen;  kleinere  hysterische  Krampfanfälle 
zum  Theil  mit  folgenden  Schlafzuständen  ca.  6  Wochen  hindurch  auf- 
tretend; seit  ly,  Jahren  kein  weiterer  Anfall. 

Ausserdem  besitze  ich  Mittheilungen  über  zwei  Fälle,  in  welchen 
Schlafattaquen  auftraten,  die  ich  selbst  jedoch  nicht  beobachtete. 

VI.  Frau  St.,  36  Jahre  alt,  litt  vor  ca.  12  Jahren  nach  Typhus 
an  Verstimmung  und  Schlafanfällen  von  24 — 36 stündiger  Dauer  ca. 
6  Wochen  lang  (behandelt  durch  Herrn  Prof.  Amann  dahier);  in- 
zwischen verwittwet,  auch  manche  sonstige  traurige  Erlebnisse;  trotz- 
dem kein  weiterer  Anfall. 

VII.  Frl.  P.  (behandelt  durch  Herrn  Dr.  Doldi  dahier,  von  mir 
vorübergehend  1887  gesehen),  19  Jahre  alt,  erkrankte  1887  zunächst 
mit  kleinen  hysterischen  Krampfanfällen,  an  welche  sich  später  Schlaf- 
anfälle mit  Krämpfen  und  beträchtlicher  Salivation  anschlössen.  Diese 
setzten  sich  im  Laufe  des  Jahres  1888  fort.  Die  längste  Dauer  des 
Einzelanfalles  betrug  3  Tage.     Seit  188^)  kein  weiterer  Anfall. 

Von  einer  eingehenden  Mittheilung  der  einzelnen  Krankenge- 
schichten sehe  ich  ab,  um  sogleich  zur  Schilderung  der  Einzelheiten 
der  hier  in  Frage  stehenden  Anfälle  überzugehen.  Ich  werde  mich 
hierbei  in  erster  Linie  auf  meine  eigenen  Beobachtungen  stützen,  die 
zwar  im  Grossen  und  Ganzen  die  Wahrnehmungen  früherer  Autoren 
bestätigen,    doch    auch    manches  Abweichende    bieten    und   in  mehr- 


*)  Von  Juli  1890  bis  jetzt  (Ende  Januar  1891)  keine  neue  Anfallsserie; 
doeh  treten  bei  der  Patientin  noch  immer  ab  und  zu  kurzdauernde  Schlaf- 
anfälle auf  (Zusatz  während  der  Correctur). 
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facher  Hinsicht  unsere  Kenntnisse  bezüglich  des  hysterischen  Schlafes 
erweitern. 

Es  ist  hier  zunächst  zu  bemerken,  dass  schon  der  Modus  des 
Anfallseintrittes  sehr  beachtenswerthe  Unterschiede  aufweist  Der 
Anfall  kann 

A.  ganz  plötzlich,  ohne  unmittelbaren  .Vorhergang  irgend  welcher 
anderer  Krankheitserscheinungen  sich  einstellen.  Die  Kranke,  die 
z.  6.  noch  eben  im  Gespräche  begriffen  war,  verstummt  plötzlich  und 
sinkt  nach  vorne  ober;  sie  sinkt  zu  Boden,  während  sie  das  Zimmer 
durchschreitet;  sie  schläft  ein  während  der  Mahlzeit,  während  des 
An-  und  Anskleidens,  während  einer  Spazierfahrt  u.  s.  w.  Alle  diese 
Vorkommnisse  wurden  in  meinen  Fällen  beobachtet; 

B.  häufiger  gehen  dem  Schlafanfalle  unmittelbar  andere  Krank- 
heitserscheinungen vorher.  Nach  den  Berichten  verschiedener  fran- 
zösischer Autoren  (Briquet,  Richer,  Gilles  de  la  Tourette)  sollen 
die  betreffenden  Attaquen  zumeist  durch  Krämpfe,  speciell  die  con- 
vulsivischen  Erscheinungen,  welche  die  zwei  ersten  Phasen  der  Grande 
attaque  hysteroepileptique  bilden,  eingeleitet  werden.  Demgegenüber 
muss  ich  betonen,  dass  nur  in  einer  von  meinen  vier  Beobachtungen, 
in  welchen  Krämpfe  vorhanden  waren,  solche  dem  Lethargns  vorher- 
gingen ;  in  den  übrigen  war  das  Verhältniss  ein  anderes.  Die  Krämpfe, 
respective  vollentwickelte  hysteroepileptische  Anfälle  flochten  sich 
in  den  Verlauf  des  Lethargus  ein.  Bei  den  von  mir  beobachteten 
Kranken  treten  in  der  Mehrzahl  der  Anfälle  als  Prodromalerschei- 
nungen  Kopfschmerz  oder  Gefühle  von  Schwere  und  Eingenommenheit 
des  Kopfes,  insbesondere  aber  eine  gewisse  Schlafneigung  auf,  die 
durch  die  fortwährende  Tendenz  der  Lider,  sich  zu  schliessen,  auch 
äusserlich  sich  kenntlich  macht.  Diese  Schlafneigung  stellt  sich  in 
einem  Falle  nur  wenige  Minuten,  im  anderen  bereits  mehrere  Stunden 
vor  dem  Anfallseintritte  ein,  wächst  im  letzteren  Falle  langsamer 
oder  rascher  an  und  kann  von  der  Kranken  bis  zu  einer  gewissen 
Zeitgrenze  durch  Willensanstrengung  bekämpft  werden;  die  Kranke, 
die  z.  B.  Vormittags  um  11  Uhr  einschläft,  könnte  oder  würde  bei 
Verzicht  auf  ihren  inneren  Widerstand  schon  um  10  Uhr  und  noch 
früher  einschlafen. 

G.  In  zweien  meiner  Fälle  schloss  sich  der  lethargische  Zustand 
häufig  an  den  natürlichen  Schlaf  an  oder  schaltete  sich  in  denselben 
ein.  Die  Möglichkeit  des  Ueberganges  vom  normalen  in  den  hysteri- 
schen Schlaf  und  umgekehrt  besteht  indess  nach  meinen  Beobach- 
tungen im  Allgemeinen  nur  für  die  leichtesten  Grade  des  Lethargus, 
die  sich,  wie  wir  sehen  werden,  ohnedies  dem  normalen  Schlafe  sehr 
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D&herD*).  Auch  findet  ein  solcher  üebergang  nur  während  der  Nacht- 
und  Morgenstunden  statt  Der  hysterische  Schlaf  kann  aber  noch 
anter  anderen  Umständen  an  die  Stelle  des  normalen  treten,  indem 
sich  derselbe  z.  6.  des  Abends  nach  dem  Zubettgehen  einstellt. 

Das  Verhalten  in  dem  Momente  des  Einschlafens  konnte  ich 
speciell  bei  der  Kranken  St.  sehr  häufig  beobachten,  da  bei  dieser 
die  Schlafanfälle  zum  grossen  Theile  zu  bestimmten  Tagesstunden  sich 
einstellen.  Gewöhnlich  zeigt  sich  hier  im  Momente  des  Einschlafens 
keine  auflfällige  Veränderung  der  Gesichtsfarbe.  Nur  wenn  die  Patien- 
tin sich  sehr  anstrengt,  gegen  die  immer  mächtiger  werdende  Schlaf- 
neigung noch  anzukämpfen,  sieht  man  das  Gesicht  kurze  Zeit  vor  dem 
Anfallseintritte  etwas  erblassen.  Was  die  Veränderung  des  Bewusst- 
seins  anbelangt,  so  ist  der  Debergang  vom  Wachen  in  den  lethargi- 
schen Zustand  in  der  Regel  in  einem  Augenblicke  vollzogen,  ein 
aümäliges  Einschlafen,  wie  es  andere  Beobachter  erwähnen,  konnte 
ich  nie  wahnehmen. 

Den  Eindruck,  den  eine  derart  Eingeschlafene  bei  Lagerung  im 
Bette  oder  auf  einem  Sofa  macht,  ist  in  Bezug  auf  Gesichtsausdrnck 
und  Haltung  gewöhnlich  der  einer  ruhig  und  fest  schlafenden  Person. 
Das  Gesicht  zeigt  zumeist  dasselbe  Golorit  wie  in  der  anfallsfreien 
Zeit.  Gilles  de  la  Tourette**)  bemerkt,  dass  sich  das  Gesicht 
mit  der  Andauer  des  Schlafes  mehr  und  mehr  entfärbe.  Es  mag  dies 
ffir  jene  lange  andauernden,  über  eine  Mehrzahl  von  Tagen  oder 
Wochen  sich  erstreckenden  Attaquen  zutreffen,  bei  welchen  die  Er- 
nährung immer  mehr  oder  minder  erheblich  leidet.  Ich  selbst  konnte 
Derartiges  nie  beobachten;  eine  auffällige  Gesichtsblässe  sah  ich  nur 
an  Tagen,  an  welchen  Befinden  und  Aussehen  überhaupt  sehr  schlecht 
waren.  Andererseits  fand  ich  in  den  Anfällen  jener  Patientin,  die  im 
üebrigen  keine  Erscheinungen  von  Hysterie  darbot,  das  Gesicht  in 
der  Regel  lebhaft  geröthet***).  Auch  bei  im  Allgemeinen  normalem 
Golorit  des  Gesichtes  sieht  man,  wie  dies  auch  Gillesf)  erwähnt, 
dasselbe  sich    öfters   mit   einer   flüchtigen    tiefen  Röthe   überziehen. 


*)  Die  Beobaohtangen  Gairdner's  und  Semelaigne's  (Gazette  des 
h6p.  No.  111,  1885),  auf  die  wir  an  späteren  Stellen  noch  zu  sprechen  kom- 
men, scheinen,  in  dieser  Hinsicht  Ausnahmen  zu  bilden. 

♦•)  Gilles  de  la  Tourette.   Arch.  de  Neurologie.    Vol.  XV.   No.  44. 
p.  267.  1888. 

***)  Auch  Holst  fand  in  den  von  ihm  beobacbtoien  Anfällen  das  Gesicht 
gewöhnlich  nicht'  auffallend  blass,  zuweilen  sogar  recht  roth. 
t)  Gilles  de  la  Tourette  1.  c.  p.  267. 
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Wiederholt  sieb  dies  mehrfach  in  kurzen  Z wisch enräumen,  so  kann 
man  im  Allgemeinen  auf  alsbaldiges  Auftreten  stärkerer  Krampf- 
erscheinungen  oder  äquivalenter  Symptome  rechnen.  Mitunter  zeigen 
nur  die  Ohren  eine  tiefere  Röthung;  dieses  Symptom  hat  annähernd 
die  gleiche  Bedeutung  wie  die  flüchtige  Röthung  des  Gesichtes. 


Notorische  Sphäre« 

Im  Verhalten  der  Muskulatur  zeigen  sich  nicht  bloss  bei  den  ein- 
zelnen Kranken,  sondern  bei  den  Anfällen  einer  und  derselben  Patien- 
tin, selbst  in  verschiedenen  Phasen  eines  einzelnen  Anfalles  höchst 
beachtenswerthe  unterschiede.  Zumeist  ist  zu  Beginn  der  Schiaf- 
attaque,  soweit  die  Muskulatur  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  in 
Betracht  kommt,  eine  allgemeine  Erschlaffung  vorhanden.  Der  er- 
hobene Arm  fällt  schlaff,  kraftlos  herab.  Bei  Kranken,  die  im  Gehen 
vom  Anfalle  überrascht  werden,  findet  jedoch,  wenigstens  soweit 
meine  Beobachtung  reicht,  nicht  das  jähe  Zusammenstürzen  wie  bei 
Epileptikern  statt;  es  handelt  sich  mehr  um  ein  Zusammensinken. 

Der  fragliche  Zustand  mnsculärer  Resolution  dauerte  in  vier  von 
meinen  fünf  Beobachtungen  während  der  grösseren  Mehrzahl  der  An- 
fälle an.  Von  demselben  bis  zur  vollständigen  Starre  des 
Körpers  finden  sich  alle  möglichen  Uebergänge  und  zwar 
—  was  ich  speciell  betonen  muss  —  nicht  selten  selbst  in 
einem  und  demselben  Anfalle. 

Wie  schon  von  Gilles  constatirt  wurde,  fanden  sich  auch  in 
meinen  Fällen  selbst  bei  anscheinend  allgemeiner  Muskelerschlaffung 
doch  immer  gewisse  Muskeln  contrabirt,  und  zwar  waren  dies  con- 
Btant  die  Kaumuskeln.  Die  Kiefer  zeigten  sich  in  der  Regel  fest 
gegen  einander  gepresst.  Relativ  selten  machen  sich  schon  gleich 
zu  Beginn  des  Anfalles  Muskelcontracturen  (z.  B.  Steifigkeit  der  Arme, 
Starre  der  Halsmuskeln)  bemerklich'*').  In  ihrer  Intensität  weisen  die 
Contracturen  die  verschiedensten  Abstufungen  auf,  von  einem  der 
Gummielasticität  zu  vergleichenden  Widerstände  bis  zur  völligen,  selbst 
mit  grossem  Kraftaufwande  nicht  zu  überwindenden  Starre.  Zuweilen 
zeigt  sich  aber  auch  der  gleiche  Widerstand  bei  der  Beupng  der  ge- 
streckten Gliedmasse  wie  bei  der  Rückführung  der  gebeugten  in  die 
Streckstellung.     Bezüglich   dieser  Contracturen  ist  ein  Dmstand  sehr 


*)  Dieses  Verhalten  ist  mitunter  von  gemütb liehen  Erregungen,  die  dem 
Anfalle  vorhergehen,  abhängig. 
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bemerkenswerth ,  der  meines  Wissens  noch  von  keiner  Seite  in  ge- 
bühren der  Weise  hervorgehoben  wurde.  Dieselben  verhindern» 
wenn  wir  etwa  von  den  höchsten  Graden  derselbe«  ab- 
sehen, im  Allgemeinen  active  Bewegungen  der  betreffen- 
den Theile  keineswegs.  Die  Kranken  nehmen  nicht  bloss  von 
Zeit  zu  Zeit  Lageveränderungen  mit  den  steif  sich  anfühlenden  Glied- 
massen vor.  Bei  schmerzhaften  Einwirkungen  werden  mit  denselben 
auch  Abwehrbewegungen,  die  man  allerdings  in  die  Kategorie  der 
reflectorischen  zählen  kann,  unter  gewissen  Umständen  aber  auch,  wie 
wir  später  des  Genaueren  sehen  werden,  complicirtere,  zweifellos 
nicht  reflectorische  Acte  ausgeführt,  nach  deren  Beendigung  die  frühere 
Steifigkeit  der  agirenden  Extremität  sofort  wieder  zu  constatiren  ist. 
Bei  auf  einzelne  Muskelgruppen  beschränkter  Contractur  zeigt  der 
Schlafzustand  zumeist  im  Debrigen  keine  Aenderung.  Selbst  bei  all- 
gemeiner Körperstarre  kann  der  Lethargus  in  ungestörter  Weise  fort- 
dauern. Bei  unserer  Kranken  St.  erweisen  sich  jedoch  ausgebrei totere 
erhebliche  Muskelcontracturen  zumeist  als  Vorläufer  (resp.  initiale 
Symptome)  einer  mehr  minder  vollständigen  grossen  hysteroepilepti- 
schen  Attaque,  nach  deren  Ablauf  dann  wieder  zunächst  ausgebrei- 
tetere  Muskelstarre  sich  geltend  macht,  die  allmälig  abnehmend  wieder 
allgemeiner  Erschlaffung  Platz  macht.  Bleiben  ausgebreitetere  Con- 
tractnren  nach  Beendigung  der  grossen  Attaquen  noch  längere  Zeit 
bestehen,  so  erfolgt  gewöhnlich  eine  zweite,  eventuell  auch  dritte, 
vierte  etc.  Auflage  des  Anfalles,  bevor  der  Lethargus  wieder  in  ruhi- 
ger Weise  seinen  Fortgang  nimmt. 

Klonische  Krämpfe  von  verschiedener  Ausbreitung  in  den  Verlauf 
des  lethargischen  Anfalles  eingestreut  fanden  sich  in  vier  von  den  fünf 
Beobachtungen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Zuckungen  der 
Lider  und  der  Halsmuskeln;  von  diesen  fanden  sich  aber  alle  mög- 
lichen Uebergänge  bis  zu  allgemeinen  epileptiformen  Convulsionen. 
Bei  der  Kranken  St.  figuriren  zu  gewissen  Zeiten,  d.  h.  so  lange  An- 
fälle der  grande  hysterie  in  den  Verlauf  der  Schlafattaquen  sich  ein- 
schalten, Zuckungen  der  Lider  und  Halsmuskeln,  meist  in  Verbindung 
mit  Starre  der  Extremitäten,  seltener  isolirt  als  Vorläufer  der  grossen 
Anfälle  und  zeigen  sich  auch  nach  Ablauf  derselben  noch  längere 
oder  kürzere  Zeit.  In  den  übrigen  Fällen  waren  die  Convulsionen 
zumeist  von  geringerer  Ausbreitung  und  kürzerer  Dauer;  nur  bei 
Frau  D.  zeigte  sich  öfters  ein  Uebergang  von  leichteren  und  be- 
schränkteren zu  ausgebreiteteren  und  heftigeren  Zuckungen. 

Aus  dem  vorstehend  Mitgetheilten  ist  ersichtlich,  dass 
die  Unterscheidung    gewisser  Anfallsformen   je    nach    dem 
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Vorhandenseio  oder  Mangel  spastischer  Erscbeinungen, 
wie  sie  von  Briquet  und  auch  von  Richer  vertreten  wird, 
sich  nicht  aafrecht  erhalten  lässt.  Nicht  bloss  die  einzelnen 
Anfälle  einer  und  derselben  Kranken,  sondern  auch  die  einzelnen 
Phasen  desselben  Anfalles  können,  wie  wir  bereits  bemerkt  haben, 
hinsichtlich  des  Verhaltens  der  Muskulatur  die  grössten  Verschieden- 
heiten darbieten.  Wir  können  auch  künstlich,  i.  e.  durch  arzneiliche 
Einwirkungen  (Injectionen  von  Morphium,  Hyoscin,  Antipyrin)  die 
spastischen  Elemente  des  Anfalles  mehr  oder  minder  vollständig  aus- 
schalten, ohne  im  Uebrigen  an  dem  lethargischen  Zustande  etwas  zu 
ändern.  Bezfiglich  gewisser  Krampfvarietäten  muss  ich  mir  hier  noch 
einige  Bemerkungen  gestatten.  Allgemeine  Körperstarre  während 
des  Letbargus  kann,  wie  der  bereits  erwähnte  Fall  von  Bonamai- 
son  lehrt,  ohne  Behinderung  der  Athmung  bestehen.  Dieser  Zustand 
kann  aber  andererseits  auch  mit  völliger  Sistirung  der  Respiration 
selbst  bis  zur  Dauer  einer  Minute  und  darüber  einhergehen,  wie  bei 
unserer  Kranken  St.  verschiedenfach  beobachtet  wurde.  Hierbei  fehlt 
es  nicht  an  weiteren  beängstigenden  Erscheinungen.  Das  Gesicht 
zeigt  zunehmende  Blässe,  der  Puls  wird  frequenter,  klein  und  kleiner. 
Diese  Pulsveränderung  wird  nach  Wiederkehr  der  Athmung  nicht 
immer  sofort  rückgängig;  ich  habe  sogar  nach  Aufhebung  der  Apnoe 
noch  weitere  Verschlechterung  des  Pulses  beobachtet.  Zu  ähnlichen 
Folgeerscheinungen  kam  es  bei  Frl.  St.  auch  beim  Glottiskrampfe, 
der  während  gewisser  Zeiten  (so  insbesondere  im  Verlaufe  der  letzten 
Anfallsserie)  in  einer  Frequenz  und  Hartnäckigkeit  während  der  lethar- 
gischen Anfälle  sich  einstellte,  dass  er  geradezu  das  Feld  beherrschte. 
Der  Luftabschluss  war  auch  hierbei  keineswegs  seitön  für  die  Dauer 
einer  Minute  und  darüber  ein  vollständiger.  Das  Gesicht  der  Kranken, 
die  sich  mit  geschlossenen  Augen  im  Bette  aufsetzte  und  den  Kopf 
gegen  die  Wand  lehnte,  erreichte  geradezu  ein  Leichencolorit,  wäh- 
rend der  Puls  immer  kleiner  und  beschleunigter  wurde*). 


*)  Es  ist  wohl  selbstverstäDdlich,  dass  ich  diesen  Krämpfen  gegenüber 
nicht  bloss  die  Rolle  des  Zuschauers  spielte.  Es  wurden  vielmehr  nach  einan- 
der die  verschiedensten  Mittel  versucht  (starke  Riechreize  —  englisches  Riech- 
salz, Salmiak  — ,  äussere  Reize  [Senfspirituseioreibung  etc.])  Aetherzerstau- 
buog,  Chloroform-  und  Bromäthyleinathmung  a.  s.  w.  Alle  diese  Mittel  er- 
wiesen sich  bei  inlensivem  Krämpfe,  namentlich  bei  völligem  Luftabschlüsse 
als  erfolglos,  resp.  unanwendbar.  Augenblickliche  Lösung  des  Krampfes  be- 
wirkte nur  die  Berührung  der  Kehlkopfhaut  mit  dem  faradiscben  Pinsel  bei 
sehr  beträchtlicher  Stromstärke.  Von  der  Anwendung  dieses  Miltels  musste 
jedoch  alsbald  abgesehen  werden,  weil  dasselbe  die  Kranke  jedes  Mal  in  grosse 


Ueber  hysterische  Schlafzustandd  etc.  731 

Es  ist  begreiflich,  dass  man  dieser  Situation  gegenüber  mit  einer 
gewissen  ängstlichen  Spannung  auf  den  ersten  inspiratorischen  Zisch- 
laut, der  die  Beendigung  des  Krampfes  wartete,  entgegensah.  In  ver- 
einzelten Anfällen  der  jüngsten  Zeit  kam  es  vor,  dass  die  Patientin 
bei  sehr  intensiven  Glottiskrämpfen  aus  dem  Anfalle  erwachte  und 
diese  Krämpfe  während  des  wachen  Zustandes  sich  fortsetzten.  Im 
Allgemeinen  fährten  aber  die  Glottiskrämpfe  keineswegs  zu  einer  Un- 
terbrechung des  Anfalles. 

In  zwei  Fällen  wurden  kataleptische,  resp.  kataleptiforme  Erschei- 
nungen beobachtet;  dieselben  bildeten  jedoch  mehr  exceptionelle  Vor- 
kommnisse. Bei  Frau  S.  constatirte  Herr  Hofrath  Dr.  Halm  mehrere 
Male  im  Anfalle,  dass  die  Glieder  die  ihnen  gegebene  Stellung  bei- 
behielten; bei  der  Patientin  D.  in  Augsburg  kam  es  vor,  dass  sie 
beim  Einschlafen  völlig  in  der  Stellung  verharrte,  in  der  sie  sich 
augenblicklich  befand,  z.  B.  auf  dem  Stuhle  sitzend  die  Tasse  mit 
Milch,  die  sie  eben  zum  Munde  führen  wollte,  in  der  Hand  und  in 
der  Nähe  des  Mundes  behielt.  Es  geht  sonach  auch  aus  meinen 
Beobachtungen  hervor,  dass  eine  strengere  Sonderang  der  lethargi- 
schen von  den  kataleptischen  Anfällen  nicht  duxchführbar  ist,  dass 
beide  auf  demselben  Boden  sich  entwickeln  können*). 

Was  die  Augen  anbelangt,  so  fand  ich  dieselben  in  der  Regel 
geschlossen,  und  zwar  vorwaltend,  aber  durchaus  nicht  immer  fest- 
geschlossen. Wurden  die  Lider  geöffnet,  so  zeigten  sich  die  Augen 
geradeaus  gerichtet  und  die  Pupillen  von  mittlerer  Weite,  zum  Theil 
träge  reagirend;  nach  längerem  oder  kürzerem  Zurückdrängen  der 
Lider  entwich  der  Augapfel  nach  oben  und  aussen  oder  innen  unter 
das  Lid. 

Ein  Umstand,  den  ich  besonders  noch  hervorheben  möchte,  ist, 
dass  in  meinen  Beobachtungen  in  den  Anfällen  eine  unwillkürliche 
Urin-  oder  Stuhlentleerung  nie  statthatte,  die  Kranken  also  nie  sich 
verunreinigten,  auch  dann  nicht,  wenn  Abführmittel  genommen  wor- 
den waren. 


Erregung  versetzte;  sie  wurde  in  meiner  Gegenwart  einmal  in  dem  Momente, 
in  welchem  das  Summen  des  Inductionsapparates  begann,  förmlich  zum  Bette 
herausgeschleudert.  Es  erübrigte  daher  nur  in  der  Folge,  diese  Krämpfe 
durch  Injectionen  von  Morphium  und  Hyosoin  zu  beseitigen,  respective  einzu- 
schränken. 

*)  Richer,   citirt  als  Lethargie  compiiquöe  de  ph^nomönes  catalepti- 
formes  Beobachtungen  von  Parrot,  Sauvages,  Puel  a.  A.  1.  c.  p.  269. 
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Sinnesthätigkeit  und  Psyche« 

Das  Verhalten  der  Sinnesthätigkeit,  genauer  gesagt,  das  Verhal- 
ten gegenüber  einwirkenden  Sinnesreizen  bildet  den  Kern  des  ganzen 
Symptomencoraplexes  der  Scblafan fälle;  denn  darauf  stutzt  sich  bei 
den  leichteren  und  uncomplicirten  Anfällen  von  Lethargus  die  Unter- 
scheidung dem  naturlichen  Schlafe  gegenüber  in  erster  Linie.  Es 
lassen  sich  auch  je  nach  der  Reaction,  welche  äussere  Reize  hervor- 
rufen, verschiedene  Grade  der  Tiefe  des  lethargischen  Zustandes  un- 
terscheiden.    Ich  nehme  drei  Grade  an. 

a)  Leiichte  lethargische  Anfälle.  Bei  diesen  erweisen  sich 
die  meisten  Reize,  welche  bei  normal  Schlafenden  Erwachen  herbei- 
führen, AnrufeUi,  Rütteln,  Kneipen  der  Haut  wirkungslos,  sofern  die- 
selben vorübergehend  angewandt  werden.  Längere  Zeit  hindurch 
fortgesetzte  Einwirkung  leichter  oder  mittelstarker  Reize,  lautes  An- 
rufen mit  dem  Namen,  Bürsten  der  Hand,  Rütteln  des  Armes,  Ge- 
ruchseindrücke etc.  lühren  dagegen  Erwachen  herbei.  Dieser  Erfolg 
ist  aber  keineswegs  ganz  stricte  von  der  Intensität  oder  Andauer  des 
angewandten  Reizes  abhängig.  Es  kommt  vor,  dass  Bespritzen  des 
Gesichtes  mit  etwas  kaltem  Wasser  sofort  den  Lethargns  unterbricht, 
während  stärkere  Hautreize,  starkes  Rütteln  etc.  keine  derartige  Wir- 
kung hervorrufen. 

b)  Mittelschwere  Fälle  von  Lethargus.  Schwächere  Reize 
erweisen  sich  hier  selbst  bei  langdauernder  Einwirkung  in  der  Regel 
ganz  wirkungslos,  stärkere  erzeugen  zunächst  nur  eine  gewisse,  wahr- 
scheinlich unbewusste  Reaction  (automatische  oder  reflectorische  Be- 
wegungen) und  erst  bei  länger  fortgesetzter  Einwirkung  Erwachen. 
Von  gleichem  Erfolge  erweist  sich  hier  Druck  auf  hyperästhetische 
Körperpartien  (Ovarialgegend ,  Wirbelsäule  z.  B.).  Mitunter  ist  nur 
durch  Einwirkung  auf  diese  Erwachen  zu  erzielen. 

c)  Schwere  Anfälle.  Bei  diesen  ist  Erwachen  durch  keine  Art 
von  Reiz,  wo  immer  derselbe  applicirt  werden  mag,  auch  nicht  durch 
fortgesetzte  Einwirkung  auf  hyperästhetische  Stellen  herbeizuführen; 
es  lassen  sich  höchstens  gewisse  anscheinend  reflectorische  Reactionen 
auslösen. 

Dieses  differente  Verhalten  ist,  wie  ich  wieder  betonen 
muss,  nicht  bloss  in  verschiedenen  Anfällen  desselben 
Kranken,  sondern  oft  in  einem  und  demselben  Anfalle  je 
nach  der  Phase  desselben  zu  beobachten.  Im  Allgemeinen 
lässt  sich  sagen,    dass  wenn   der  Anfall  seinem  spontanen 
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Ende  sich  nähert,  Reaction  und  aach  Erwachen  durch  äus- 
sere Reize  leichter  zu  erzielen  ist,  die  Tiefe  des  Lethargus 
also  allmälig  abnimmt.  Mit  dieser  Thatsache  hängt  es 
offenbar  zusammen,  dass  in  den  kurz  dauernden  Anfällen 
di-e  Tiefe  des  lethargischen  Zustandes  im  Allgemeinen  keine 
so  erhebliche  ist,  als  in  den  über  eine  grössere  Anzahl  von 
Stunden  oder  Tagen  sich  erstreckenden. 

Im  Wachen  vorhandene  hyperästhetische  Zonen  behalten,  wie  aus 
dem  vorstehend  Angeführten  bereits  hervorgeht,  diese  ihre  Eigenschaft 
auch  im  lethargischen  Zustande.  Bei  Fräulein  St.  fanden  sich  solche 
hyperästhetische  Stellen  an  der  Wirbelsäule  und  in  der  Ovarialgegend ; 
die  letzteren  verschwanden  alsbald,  während  die  betreffenden  Zonen 
an  der  Wirbelsäule  noch  heute  (trotz  aller  denkbaren  therapeutischen 
Eingriffe)  sich  geltend  machen.  Bei  einer  anderen  Kranken,  Frau  D., 
war  nur  transitorisch  an  der  Lendeuwirbelsäule  eine  derartige  Stelle 
nachweisbar.  Druck  auf  die  hyperästhetischen  Gebiete  soll  nach  fran- 
zösischen Beobachtern  (Charcot,  Pitres)  hysteroepileptische  Anfälle 
auslösen,  weshalb  man  diese  Stellen  auch  als  hysterogene  bezeichnet 
hat.  Ich  konnte  durch  Druck  auf  die  fraglichen  Partien  nie  Krämpfe 
produciren,  wohl  aber,  wie  erwähnt,  Bewegungen,  die  man  als  reflec- 
torisch  betrachten  kann,  zum  Theil  auch  Unterbrechung  des  lethargi- 
schen Zustandes.  Mitunter  finden  sich  Stellen,  welche  sicn  nicht  für 
Druck,  wohl  aber  für  Temperaturreize  überempfindlich  erweisen.  Der 
Vater  der  Patientin  St.  machte  gelegentlich  die  Wahrnehmung, 
dass  das  Auflegen  seiner  Hand,  die  sich  sehr  kühl  erwies,  auf  die 
Gegend  der  linken  Brust,  trotz  Bedeckung  derselben  mit  Hemd  und 
Nachtjacke,  Erwachen  resp.  Auffahren  und  Augenaufschlagen  seitens 
der  Patientin  zur  Folge  hatte.  Ich  konnte  die  gleiche  Wirkung  zwar 
nicht  durch  meine  (wärmere)  Hand,  aber  durch  Berührung  der  Brust 
mit  einem  in  kaltes  Wasser  getauchten  Tuche  erzielen. 

Intensiver  Druck  auf  die  gleiche  Stelle  und  sonstige  Hautreize  in 
dieser  Gegend  hatten  dagegen  keinen  Erfolg. 


Wir  haben  im  Vorstehenden  eine  Reihe  von  Umständen  kennen 
gelernt,  durch  welche  der  hysterische  Schlaf  sich  sowohl  vom  wachen 
Zustande  als  vom  normalen  Schlafe  unterscheidet.  Wir  dürfen  hier- 
aus jedoch  keine  zu  weit  gehenden  Schlüsse  bezüglich  des  Verhaltens 
der  psychischen  Sphäre  während  des  Lethargus  ziehen.  Es  ist  zwar 
naheliegend,  dass  aus  dem  Nichtreagiren  resp.  Nichterwachen  auf  die 
verschiedenartigsten  und   selbst  entschieden   schmerzhafte  Reizeinwir- 
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kungen  ein  Zustand  der  Bewusstlosigkeit,  also  Mangel  jeder  bewass- 
ten  Bmpfindung  und  überhaupt  psychischen  Thätiprkeit  gefolgert  wird. 
Dieser  Scbluss  wäre  indess  für  den  vorliegenden  Fall  jedenfalls  ein 
zu  weit  gehender.  Von  mehreren  Autoren  (Pfendler,  Rosenthal) 
sind  Beobachtungen  mitgetheilt,  in  welchen  selbst  bei  absoluter  Reac- 
tionslosigkeit,  im  Zustande  des  Scheintodes,  das  Gehör  erhalten  blieb 
und  die  Kranken  das  von  ihrer  Umgebung  Gesprochene  vollkommeu 
verstanden  und  im  Gedächtnisse  behielten.  Fälle  von  Erhaltenbleiben 
des  Gehörs  während  des  Lethargus  werden  des  Weiteren  von  Bri- 
quet,  Keser*)  und  Pitres  berichtet.  Die  Kranken  der  beiden  letz- 
ten Autoren  erwiesen  sich  deshalb  auch  für  gewisse  Suggestionen 
zugänglich.  In  dem  in  jüngster  Zeit  von  Bonamaison*^)  mitge- 
theilten  Falle  war  trotz  Mangels  jeglicher  Reaction  das  Gefühl  wäh- 
rend der  Schlafattaquen  völlig  erhalten,  das  Gehör  und  der  Geruchs- 
sinn sogar  verschärft.  Die  Constatirung  dieser  Thatsachen  ist  natür- 
lich nur  durch  den  Umstand  ermöglicht,  dass  von  den  Vorgängen 
während  des  Lethargus  dem  Kranken  eine  Erinnerung  verbleibt.  In 
dieser  Hinsicht  verhalten  sich  jedoch  die  einzelnen  Fälle  ausserordent- 
lich verschieden.  Das  Gedächtniss  für  die  Anfallsereignisse  kann 
vollständig  erhalten  sein;  so  verhielt  es  sich  z.  B.  in  dem  erwähnten 
Fall  von  Bonamaison.  Es  kann  theilweise  erhalten  sein  in  der 
Art,  dass  die  Kranken  nur  eine  dunkle,  etwas  verworrene  Erinnerung 
an  die  Vorkommnisse  während  des  Anfalles  haben,  oder  dass  die  Er- 
innerung sich  auf  die  Vorgänge  während  einer  gewissen  Periode  des 
Anfalles  beschränkt.  Letzteres  ist  namentlich  bei  sehr  lange  dauern- 
den Anfällen  mehrfach  beobachtet  worden.  Andererseits  kann  aber 
auch,  und  das  scheint  mir  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  zuzutreffen, 
jegliche  Erinnerung  an  die  Erlebnisse  während  des  Schlafanfalles 
nach  dem  Erwachen  fehlen.  Diese  vollständige  Amnesie  bestand  mit 
einer  untergeordneten  Ausnahme  in  allen  von  mir  beobachteten  Fällen. 
Sie  bestand  sogar  für  die  Einwirkungen,  welche  Erwachen  herbei- 
führten, und  zwar  auch  dann,  wenn  der  betreffende  Reiz  lebhafte 
Reaction  hervorrief  und  das  Erwachen  in  kürzester  Frist  nach  dessen 
Anwendung  erfolgte.  Die  Kranken  wussten  es  daher  auch  nicht  zu 
unterscheiden,  ob   das  Erwachen  bei  ihnen  spontan  eingetreten  oder 


*)  Keser,  A  case  of  prolonged  sleep.    Journal  of  mental  scieoce.    Juli 
1888,  p.  267. 

^*)  Bonamaison,  Un  cas  remarquable  d*hypnose  spontan^e,  grande 
hyst^rie  et  grand  hypnotisme.  Revue  de  rhypnotlsme.  1.  Februar  1890» 
p.  234. 
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kÜDStiieh  herbeigeführt  worden  war.  Am  aaff&lligsten  trat  diese 
Amnesie  far  erweckende  Reize  zu  Tage,  als  ich  der  Patientin  St.  un- 
ter Beihälfe  meines  Freundes  Dr.  Cornet  im  Lethargus  eine  Reihe 
von  tiefgehenden  points  de  feu  am  Nacken  und  in  der  Gegend  der 
unteren  Dorsal-  und  Lendenwirbel  applicirte.  Die  Patientin  machte 
während  der  Anbringung  der  Points  sehr  störende  Bewegungen  mit 
dem  Rumpfe,  wie  sie  bei  ihr  auch  im  tiefsten  Lethargus  bei  Druck 
auf  die  betreffenden  Partien  sich  einstellten,  und  erwachte  wiederholt 
nach  der  Anbringung  einer  Anzahl  Ton  Points.  Trotzdem  erklärte 
sie  auf  Befragen,  von  der  Einwirkung  des  Thermocauters  nicht  das 
Geringste  empfunden  zu  haben,  woran  bei  der  Wahrheitsliebe  der 
Patientin  nicht  im  Geringsten  zu  zweifeln  ist. 

Es  erhebt  sich  nunmehr  die  Frage,  ob  wir  es  in  den  Fällen,  in 
welchen  für  keinen  Vorgang  während  des  Schlafanfalles  nachträglich 
eine  Erinnerung  besteht,  die  Anfälle  so  hin  einfach  eine  Lücke  in  der 
geistigen  Existenz  der  Kranken  bilden,  mit  einem  Mangel  jeder  be- 
wussten  psychischen  Thätigkeit  während  des  Lethargus  zu  thun  haben. 
Diese  Frage  muss  ich  dahin  beantworten,  dass  sich  zwar  ein  be- 
stimmtes Urtheil  über  den  psychischen  Zustand  während  aller  dieser 
Anfälle  nicht  abgeben  lässt,  dass  aber  immerhin  zahlreiche  von  mir 
beobachtete  Umstände  für  eine  gewisse  psychische  Thätigkeit  auch 
während  dieser  Anfälle  sprechen. 

Betrachtet  man  die  Kranken  im  Zustande  des  Lethargus,  so  ist 
ihr  Verbalten  im  Allgemeinen  durchaus  nicht  das  einer  völlig  be- 
wusstlosen  Person  (i.  B.  wie  im  apoplectischen  oder  urämischen  Goma). 
Man  sieht  häufig,  dass  dieselben  ähnlich  wie  im  natürlichen  Schlafe 
gewisse  Lageveränderungen  vornehmen,  vom  Rücken  sich  auf  die  Seite 
legen  oder  Bewegungen  mit  den  Armen  und  dem  Kopfe  ausfuhren. 
Man  darf  wohl  annehmen,  dass  diese  Bewegungen  wie  im  natürlichen 
Schlafe  durch  gewisse  dunkel  percipirte  Lage-  oder  Organgefnhle  ver- 
anlasst sind. 

Verschiedene  andere  Umstände  weisen  auf  das  Auftreten  wenig- 
stens halb  bewusster  Schmerzempfindungen  während  des  Lethargus 
hin.  Man  sah  zu  Zeiten,  in  welchen  die  Kranke  St.  viel  an  Kopf- 
schmerz litt,  4]ass  sie  während  des  Lethargus  .mit  der  Hand  nach  dem 
Kopfe  griff  und  dabei  Jammerlaute  von  sich  gab;  in  manchen  An- 
fällen stellte  sich  sogar  ein  eigenartiger,  offenbar  furchtbarer  Kopf- 
schmerz ein,  der  mit  Anschwellung  der  Stirnadern  und  stärkerer 
Gesichtsröthe  einherging  und  der  Kranken  die  entsetzlichsten  Schmerz- 
laute abpresste,  Schreie,  die  man  in  der  ganzen  Umgegend  vernahm. 
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Dabei  kam  es  zeitweilig  aach  zum  völligen  Erwachen  ans  dem  Le- 
thargus  und  Portdauer  des  Schmerzes  im  wachen  Zustande.  Man 
beobachtete  ferner,  dass  die  Kranke  an  Tagen,  an  welchen  sie  über 
den  Rücken  viel  klagte,  im  lethargischen  Zustande  die  Hand  an  die 
empfindlichste  Partie  der  Wirbelsäule  presste,  andere  Male,  dass  sie 
bei  stärker  hervortretenden  Magenbeschwerden  während  des  Anfalles 
die  Pinger  anhaltend  in  die  Magengegend  einbohrte;  ich  sah  ferner 
häufig,  dass  sie  bei  besonders  starker  Contractur  des  Sternocleido- 
mastoid.  mit  den  Pingern  an  dem  ihr  offenbar  lästigen  Mnskelstrange 
zerrte.  In  deutlicher  Weise  sprechen  indess  fGr  ein  bewnsstes  Em- 
pfinden nachstehende  Beobachtungen.  Der  Kranken  St.  wurde  mit 
Rücksicht  auf  die  Äeusserungen  von  Kopfschmerz  im  Lethargus  häufig 
ein  Eisbeutel  auf  den  Kopf  applicirt.  Um  zu  prüfen,  wie  die  Patien- 
tin auf  Entfernung  des  Eisbeutels  reagire,  verschob  ich  denselben 
eines  Tages  gegen  das  Kopfkissen,  so  dass  der  Kopf  nicht  mehr  hier- 
von bedeckt  war.  Nach  etwa  einer  Minute  ergriff  die  Kranke,  deren 
Arme  sich  sehr  sehr  steif  anfühlten,  den  Eisbeutel  und  arrangirte 
denselben  derart,  dass  er  genau  wie  vorher  lag,  dass  speciell  die 
linke  Schläfengegend  i.  e.  der  Hauptsitz  des  Kopfschmerzes  im  wachen 
Zustande,  gut  bedeckt  war.  Dies  wiederholte  sich,  so  oft  ich  den 
Eisbeutel  auch  entfernte,  was  an  diesem  und  anderen  Tagen  mehr- 
fach geschah.  Unmittelbar  nach  diesem  Vorgange  zeigte  sich  der 
betreffende  Arm  so  steif  wie  zuvor.  An  manchen  Tagen  bekundete 
die  Kranke  eine  auffällige  Neigung  zum  Prieren;  schlug  man  an  solchen 
Tagen  während  des  lethargischen  Zustandes  ihr  die  Wolldecke  zu- 
rück, die  sie  zum  Zudecken  benützte,  so  dass  die  Arme  und  der 
Oberkörper  von  derselben  nicht  mehr  bedeckt  waren,  so  fasste  sie 
nach  einiger  Zeit  die  Decke  und  hüllte  ihren  Oberkörper  und  die 
Arme  damit  nenerdings  ein. 

Man  beobachtet  ferner  zuweilen,  dass  die  Kranken  während  des 
Lethargus  bei  geschlossenen  Augen  und  ohne  ihre  Lagerung  zu  ver- 
ändern, vorübergehend  halluciniren,  resp.  Worte  äussern,  die  darauf 
hinweisen:  „Diese  sind's,  diese  sind  saftiger,  warum  soll  ich  sie  nicht 
essen**  (Orangen).  Oder  die  Kranken  schlagen  die  Augen  auf,  erbeben 
sich  etwas  im  Bette  und  starren  nach  einer  bestimmten  Richtung, 
dabei  vereinzelte  Worte,  zum  Theil  anscheinend  Antworten  auf  halln* 
cinatorische  Bemerkungen  sprechend  (Ja,  ja,  nein,  dies  nicht,  muss 
ich  fort?;,  um  dann  die  Augen  zu  schliessen  und  ruhig  weiter  zu 
schlummern. 

Bei  zweien  meiner  Kranken  kamen  öfters  langdauernde  Delirien, 
wie  sie  auch    von   anderen  Autoren   beobachtet  wurden,    namentlich 
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• 
gegen  Ende  der  Schlafaofälle  vor.  Die  Patientin  St.  fQbrte  Gespräche 
mit  nicht  anwesenden  Personen  (zumeist  ihren  Geschwistern),  in  wel- 
chen sie  sich  ganz  vernünftig  und  ihren  Neigungen  entsprechend 
aber  Dinge,  mit  welchen  sie  sich  im  Wachen  beschäftigte,  äusserte. 
Sie  klagte  z.  B.  aber  die  Nöthigung  zum  Essen,  die  man  ihr  gegen- 
über anwenden  musste,  flber  ihren  Abscheu  vor  Klystieren  etc.  Bei 
der  Kranken  D.  (in  Augsburg)  waren  die  Delirien  entweder  ausge- 
sprochen melancholischen  oder  heiteren  .Charakters.  Sie  sah  ihren 
Sarg,  die  Vorbereitung  für  ihre  Beerdigung,  äusserte  Sterbegedanken, 
andere  Male  waren  es  heitere  Bilder,  mit  denen  sie  sich  lachend  und 
scherzend  beschäftigte.  In  beiden  Fällen  erwiesen  sich  die  Kranken 
während  dieser  traumartigen  Zustände  unempfänglich  für  von  der 
Umgebung  kommende  Eindrücke;  es  war  nicht  mOglich  von  densel- 
ben auf  Fragen  Antwort  zu  erhalten  oder  durch  eingeworfene  Bemer- 
kungen ihren  Gedankengang  irgendwie  zu  beeinflussen'*). 

Die  Patientin  D.  konnte  sich  ihrer  Phantasieerlebnisse  nach  dem 
Erwachen  wenigstens  theilweise  erinnern,  während  bei  Fräulein  St. 
stets  vollständige  Amnesie  für  dieselben  wie  ,  überhaupt  alle  Vor- 
gänge während  des  Lethargus  vorhanden  war.  Man  könnte  daran 
denken,  dass  der  Mangel  der  Erinnerung  für  die  Anfallszeit  mit  einer 
gewissen  Tiefe,  des  Lethargus  in  Zusammenhang  steht.  Dies  ist  je- 
doch nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  sicher  nicht  der  Fall.  Bei 
unserer  Patientin  St.  zeigt  sich  die  Amnesie  nach  allen  Anfällen,  den 
leichtesten  wie  den  schwersten.  Andererseits  ist  aber,  wie  schon 
bemerkt  wurde,  in  Fällen  von  Scheintod  die  Erinnerung  wenigstens 
für  einen  Theil  der  Anfallszeit  erhalten  geblieben. 

In  Bezug  auf  die  fragliche  Amnesie  möchte  ich  hier  noch  einige 
Thatsachen  nicht  unerwähnt  lassen.  Es  kam  bei  der  Kranken  St. 
oft  vor,  dass  sie  aus  ihren  lethargischen  Zuständen  spontan  oder  auf 
äussere  Einwirkungen  für  kurze  Zeit  erwachte,  um  dann  neuerdings 
einzuschlafen.  Währte  das  wache  Intervall  nur  10—15  Minuten,  so 
erwies  sich  die  Erinnerung  an  dasselbe  später  als  eine  sehr  unklare. 


*)  In  höchst  charakteristischer  Weise  zeigte  sich  dieses  Verhalten  ge- 
legentlich bei  der  Kranken  St.  Sie  erhielt  einmal  Besuch  von  einer  Ordens- 
schwester, die  sie  früher  längere  Zeit  gepflegt  hatte.  Während  der  Unterhal- 
tung mit  dieser  schlief  sie  ein  und  setzte  nun  im  Letbargas  das  angeknüpfte 
Gespräch  fort,  aber  lediglich  in  hallucinatorischer  Weise;  von  den  thatsäch- 
lichen  Bemerkungen  der  neben  ihr  am  Bette  sitzenden  Schwester  nahm  sie 
nicht  die  geringste  Kotlz. 

47  • 
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maDgeibafte.  War  der  Zeitraum  des  Wachseios  noch  kürzer  (fünf 
Minuten  und  weniger),  so  verblieb  von  demselben  überhaupt  nichts 
im  Gedächtnisse,  auch  wenn  das  Bewusstsein  während  des  betreffen- 
den Intervalles  klar  war  und  die  Kranke  bald  darauf  ffir  längere 
Zeit  erwachte.  Diese  Vorkommnisse  haben  ihre  Analoga  im  normalen 
Schlafe.  Kurze  Unterbrechungen  desselben  hinterlassen,  wenn  die- 
selben nicht  durch  besonders  auffällige  Umstände  bedingt  sind,  viel- 
fach keine  Erinnerung. 

Von  Reflexen  fand  ich  im  tiefen  Lethargus  die  von  der  Cornea 
und  der  Nasenschleimhaut  auszulösenden  sowie  den  Kitzelreflex  feh- 
lend. Stiche  an  der  Fusssohle  erzeugten  nur  Beugebewegungen  ein- 
zelner Zehen,  kein  Zurückziehen  des  Fusses.  Die  Sehenphänomene 
zeigten  sich  unverändert;  von  neuromusculärer  Uebererregbarkeit  konnte 
ich  nie  etwas  constatiren. 

(Scbluss  im  nächsten  Bande.) 


XXIX. 

Aus  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Strassburg  (Prof.  Jolly). 

üeber  osteomalacische  Lfthmangen. 

Von 

Dr.  Max  Kappen, 

PriTnldot«nt«D  and  entern  Auiiit«nteii  d«r  p«yehiAtri«<>h«ii  Klinik. 


15ekaDDtlich  kommt  im  Anschluss  an  die  Schwangerschaft  eine  ganze 
Reihe  von  Krankheiten  des  Ruckenmarks  und  der  peripheren  Nerven 
zur  Entwickelung.  Sie  ist  für  diese  Krankheiten  eine  Ursache  unter 
vielen  anderen  nnd  giebt  denselben  kein  besonderes  Gepräge.  Diese 
Krankheiten  kann  man  dann  unter  die  gebräuchlichen  Begriffe  der 
Nervenkrankheiten  unterbringen.  Es  giebt  Neuritiden,  Fälle  von 
Tabes,  Myelitis,  disseminirter  Sklerose,  die  in  einer  Schwangerschaft 
ihren  Anfang  nehmen.  Wenn  wir  für  diese  Erkrankungen  den  Namen 
Schwangerschaftslähmungen  gebrauchen,  so  wollen  wir  damit  nur  alle 
Lähmungen  unter  einem  Namen  vereinigen,  für  deren  Entstehung  die 
Schwangerschaft  verantwortlich  gemacht  werden  muss.  Derartige 
Fälle  gehören  durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten  und  auch  wir  finden 
unter  den  selbstbeobachteten  Fällen  eine  ganze  Anzahl,  bei  denen  eine 
Schwangerschaft  als  Ursache  verzeichnet  ist.  Aber  ausser  solchen 
leicht  einzureihenden  Erkrankungen  hatten  wir  Gelegenheit  auch  Fälle 
zu  sehen,  deren  Einordnung  in  ein  bekanntes  Krankbeitsbild  Schwie- 
rigkeit machten  und  deren  Syroptomenbild  offenbar  in  einer  engereu 
Beziehung  zur  Ursache  steht,  als  bei  den  übrigen  Erkrankungen. 
Derartige  Fälle  wollen  wir  im  Folgenden  zum  Gegenstande  unserer 
Besprechung  machen,  nachdem  wir  zuvor  einen  kurzen  Auszug  aus 
den  Krankengeschichten  gegeben  haben. 

1.  Rutz,  Wilhelmine,  36  Jahre. 

1885  in  der  Poliklinik.     Schon  naoh   den   ?ier  früheren   Kindbetten 


740  Dr.  Max  Koppen, 

Steifigkeit  und  Sobmenhaftigiceit  des  linken  Beines.  1884  letztes  Kindbett. 
Danach  Schmerzen  im  Kreaz,  Gärtelgefühl,  Schmerzen  in  den 
Ellbogen  and  in  den  Beinen  im  Verlauf  des  Isohiadioas.  Letzte- 
rer ist  druckempfindlich.  Gang  watschelnd.  Bei  Stehen  mit  ge- 
schlossenen Aagen  leichtes  Schwanken.  Klagen  über  Sehsohw&che.  Beruht 
auf  Refractionsanomalie. 

1.  Juni  1886  Aufnahme  in  die  Klinik:  transferirt  aus  der  geburtshülf- 
lichen  Station  des  Herrn  Prof.  Aubenas.  Am  15.  Mai  Entbindung  mit  Wen- 
dung. Während  der  Schwangerschaft  Tiel  Diarrhoe  und  Erschwerung  des 
Ganges.  Die  Beckenuntersuchung  durch  Prof.  Aubenas  ergiebt 
keine  abnormen  Masse. 

Nach  der  Entbindung  Unvermögen  zu  gehen.  Patientin  kann  im  Liegen 
beide  Beine  nicht  heraufziehen.  Etwas  Bewegung  im  rechten  Bein  ist  mög- 
lich. Sie  klagt  über  Schmerzen  in  allen  Gliedern.  Wenn  man  auf  die  Arm- 
knochen oder  auf  das  Sternum  einen  kräftigen  Druck  ausübt,  so  schreit  sie 
laut  auf.  Patellarreflexe  beiderseits  erhöht.  Sensibilität  intact.  Keine  Be- 
schwerden bem  Wasserlassen.  Schlaf  schlecht.  Oedem  an  den  Beinen.  Im 
Urin  etwas  Eiweiss. 

Patientin  besserte  sich  bei  Behandlung  mit  dem  galvanischen  Strom, 
konnte  allmälig  im  Zimmer  an  einem  Stock  umhergehen.  Geht  langsam, 
schleichend,  das  linke  Bein  wird  mehr  geschleift,  wie  das  rechte.  Auf  dem 
Stuhl  sitzend,  kann  sie  beide  Unterschenkel  frei  ausstrecken  mit  etwas  Zittern. 
In  horizontaler  Lage  kann  sie  das  rechte  Bein  über  das  linke  bringen,  wäh- 
rend das  linke  über  das  rechte  sehr  mühsam  und  nach  wiederhol- 
tem vergeblichem  Ansätze  gehoben  wird.  Die  passive  Beweglichkeit 
in  den  Gelenken  ist  frei.  Die  Muskeln  der  Beine  sind  nicht  atrophisch.  Fara- 
disch: Vastus  internus  beiderseits  bei  75  Mm.  RA.  erregbar.  Galvanisch: 
Vastus  internus  rechts  bei  7  MA.,  links  bei  9  MA.  KSZ  kurz.  Tibialis  anticns 
beiderseits  bei  30  E.  7  MA.  KSZ,  rechts  leichter,  wie  links,  etwas  träge. 

6.  Januar  1889.  Der  Zustand  hatte  sich  wieder  gebessert  bis  zur  neuen 
Schwangerschaft  1888.  Bis  zum  7.ScbwaDgerschaftsmonat  konnte  sie  gehen, 
dann  Verschlechterung.  Nach  der  Entbindung  war  der  Gang  sehr  erschwert. 
Sie  geht  jetzt  etwas  wackelnd.  Hat  grosse  Muhe  nach  längerem  Sitzen  auf- 
zustehen. Die  Püsse  hängen  am  Boden,  besonders  der  rechte.  Schmersen 
zwischen  den  Schulterblättern,  im  Kreuz  und  um  die  Rippen  herum.  Geringe 
Kyphose  im  oberen,  Scoliose  nach  rechts  im  unteren  Theil  der  Dorsal-  und 
Lendenwirbelsäule.  Die  Beckenuntersuchung  soll  nach  Prof.  Aubenas  jetzt 
mehr  für  Osteomalacie  sprechen. 

Faradisch:  Indirecte  Erregbarkeit  des  Quadriceps  bei  70  RA.,  direct 
rechts.  Vastus  medius  bei  80  RA.,  links  bei  70  RA.  Vastus  internus  rechts 
bei  100  RA.,  links  bei  90  RA.  Indirect  Peroneus  beiderseits  bei  90  RA., 
direct  bei  80  RA. 

Galvanisch:  Indirect  Vasti  bei  15  B,  2  HA,  kurze  Zuckung  rechts  wie 
links  direct.  Vastus  internus  rechts  bei  25  Blem.  7  MA.,  links  bei  30  Elem. 
7  NA. 
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lodireot  Peroneus  und  Tibialis  bei  15 — 20  E.,  direot  PeroDeas  rechts 
bei  30  £;.  5  MA.  kurz,  links  bei  30  E.  5  MA.  kurz,  Tibialis  beiderseits  bei 
35  E.  6  MA.  kurz. 

2.  Straub,  Elisabeth,  42  Jahre,  aus  Dambach. 

1885  Zwillingsgeburt.  Nach  der  Entbindung  Schmerzen  im  Kreuz  und 
unwillkürliche  Zuckungen  im  linken  Bein  beim  Aufstehen.  In  der  letzten 
Schwangerschaft  wieder  dieselben  Schmerzen  mit  motorischer  Schwäche  der 
Beine,  die  nach  der  Entbindung  zunehmen. 

Am  II.  April  1888  Aufnahme.  Schmerzen  im  Kreuz  nach  dem 
linken  Schenkel  und  den  Hypochondrien  ausstrahlend.  Die  Beine, 
die  Wirbelsäule  sind  nicht  druckempfindlich,  aber  verschiedene  Rippen  sind 
druckempfindlich.  Nichts  besonderes  an  den  Knochen  zu  fühlen.  Leichte 
Kyphose  der  Dorsalwirbelsäule.  Die  Untersuchung  per  raginam  durch  Dr. 
Freund  ergab:  Ein  plattes  Becken,  einen  Steissbeinbruch  und 
eine  Retroflezio  uteri.  Beim  Qehen  Hin-  und  Herwiegen  des 
Oberkörpers  besonders  links.  Der  Gang  ist  watschelnd.  Im 
Sitzen  kann  das  rechte  Bein  gegen  den  Oberkörper  flectirt  wer- 
den, das  linke  nicht.  Streckendes  linken  Beines  mit  starkem  Tremor. 
Im  Bett  bedeckt  mit  der  Bettdecke  kann  sie  beide  Beine  nicht  heben.  Auf- 
stehen aus  sitzender  Stellung  geht  sehr  schwer.  Alle  passiven  Bewegungen 
im  Hüftgelenk  ausführbar.  Links  ist  die  Rotation  nach  aussen  schmerzhaft. 
Keine  Sensibilitätsstörungen.  Patellarrefleze  deutlich.  Tremor  in  den  ge- 
gespreizten Händen  und  in  der  Zunge.  Keine  Urinbeschwerden.  Kein  Rom- 
berg.   Mürrische  und  unzufriedene  Stimmung. 

Wadenmuskulatur  links  31,  rechts  32  Ctm.  Faradisch  auf  beiden  Sei- 
ten bei  80  Mm.  RA.    Anfangscontraction  rechts  ausgiebiger,  wie  links. 

Galvanisch:  Indirect  Vasti  bei  8  MA.  Direct  Vastus  medius  links  bei 
9  MA.,  rechts  bei  6  MA.  kurz. 

Indirect  Peroneus  und  Tibialis  bei  20  E.  3  MA.  beiderseits.  Direct 
Peroneus  links  bei  40  E.  8  MA.,  kurz,  rechts  bei  7,5  MA.  kurz.  Tibialis 
anticus  rechts  wie  links  bei  5  MA.  kurz.  Soleus  und  Gastrocnemius 
rechtsundlinksbei8  MA.  Besonders  links  verlangsamte  Zuckung 
ASZ  =  KSZ.  Durch  galvanische  und  faradische  Ströme,  durch  elektrische  Bä- 
der wird  nur  eine  geringe  Besserung  des  Leidens  erzielt. 

3.  Ott,  Marie,  39  Jahre,  aus  Strassburg. 

1882  in  der  sechsten  Schwangerschaft  Schmerzen  in  den  Beinen  und 
im  Rücken  und  erschwerter  Gang.  Nach  der  Entbindung  Besserung.  1886 
dieselben  Beschwerden  in  der  Schwangerschaft.  1884  in  der  Schwanger- 
schaft wieder  Schmerzen.  Nach  der  Entbindung  Besserung.  Seit  December 
1887  wieder  Verschlimmerung.  II.  August  1888  in  der  Poliklinik.  Patien- 
tin klagt  über  Schmerzen  in  den  Beinen  und  im  Rucken  beim  Gehen. 
Rückenwirbelsänle  nicht  druckempfindlich,  ausgenommen  das  Kreuzbein.  Ner- 
venstämme an  den  Beinen  empfindlich.  Die  Druckempfindlichkeit  findet  sich 
hier  aber  auch  ausser  dem  Bereich  der  Nerven.  Kyphose  der  oberen  Brnst- 
wirbeltäole. 
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Unteraachaog  durch  Dr.  H.  Freund.  Beokeneingang  eng.  Arcus 
pubis  schnabelförmig.  Promontorium  leicht  su  errreiohen.  Con- 
jugata  externa  22,  Entfernung  der  Spinae  26.  Druck  auf  das  Os 
sacrum  schmerzhaft,  besonders  die  Gegend  der  Saorallöoher. 

Inliegenderstellung  kann  Patientin  das  rechte  Bein  nur  wenig 
von  der  Horizontalebene  erheben,  das  linke  besser.  Das  Strecken  und 
Beugen  des  rechten  Beines  auch  erschwert.  Kann  sich  nur  mit  Hälfe  der 
Hände  aus  liegender  Stellung  aafrichten.  Gang  anfangs  sehr  schwierig,  dabei 
Hin-  und  Herwiegen  des  Oberkörpers  und  Heben  der  Hüfte  beim  Vorsetzen 
des  betreffenden  Beines.  Passive  Beweglichkeit  in  den  Hüftgelenken  und  übri- 
gen Gelenken  der  Beine  frei.  Patellarreflexe  sehr  stark.  Fussphänomen  nicht 
hervorzubringen.  Keine  Sensibilitatsstörungen.  Keine  Blasenstörnng.  Struma 
am  Hals.  Starkes  Fettpolster.  Rechts  fühlt  sich  die  Oberschenkelmnsknlatur 
teigiger  an,  wie  links. 

Faradisch.  Vasti  bei  70 — 80  RA.  erregbar  beiderseits.  Peroneus  und 
Tibialis  indirect  bei  80  RA.  rechts  nnd  links,  direot  beiderseits  bei  85  RA. 

Galvanisch.  Yasti  ext.  und  int.  direct  beiderseits  bei  40  E.  7  MA.,  links 
bei  25  E.  4  MA.  Rectus  femorls  links  bei  35  E.  7  MA.  kurz,  rechts  bei 
25  E.  9  MA.  kurz.  Peroneus  rechts  direct  bei  40  E.  6  MA.  kurz,  links  bei 
40  E.  5  MA.    Tibialis  bei  5  MA.  links  kurz,  rechts  bei  3  MA.  karz. 

Die  Behandlung  mit  galvanischen  und  faradischen  Strömen,  die  letzteren 
auch  im  elektrischen  Bade  angewandt,  bringt  keine  Besserung. 

4.  Wann  er,  Mathilde,  35  Jahre. 

1881  Unterleibsentzöndung.  Seitdem  öfter  Steifigkeit  im  Rücken.  Bis 
jetzt  5  Geburten.  Nach  der  3.  Entbindung  vor  3  Jahren  Schmerzen  im  lin- 
ken Bein,  die  anfallsweise  auftraten  und  eine  grosse  Heftigkeit  erreichten. 
Auf  der  Höhe  des  Schmerzanfalls  auch  Schmerzen  im  rechten  Bein.  Im 
Rücken  fühlte  sie  dabei  ein  Brennen.  Lag  deswegen  drei  Monate  zu 
Bett.  1886  Schwangerschaft,  die  Besserung  des  Leidens  brachte.  1887  Ent- 
bindung ohne  Einflass.  Am  23.  November  1888  in  der  Poliklinik.  Patientin 
klagt  über  Schmerzen  zwischen  den  Schultern,  im  Kreuz  und  im 
linken  Bein.  Drack  der  linken  Kniekehle  und  der  linken  Wade  schmerzhaft. 
Am  linken  Bein  starke  Varicen.  Gang  nicht  watschelnd.  Patientin  kann 
nur  mit  Mühe  die  Treppe  steigen.  Im  Liegen  bringt  sie  das  linke 
Bein  nur  schwer  in  die  Höhe.  Im  Sitzen  geht  es  besser.  Klagt  über 
Herzklopfen  und  Athemnoth.  Untersuchung  von  Herz  und  Lungen  negativ. 
Patellarreflex  beiderseits  vorbanden.  Links  etwas  schwach.  Keine  Sensibili- 
tätsstörang.  Bei  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  leichtes  Schwanken.  Die 
faradische  und  galvanische  Erregbarkeit  der  Beinmuskeln  ergiebt  gute  Erreg- 
barkeit, vielleicht  etwas  ausgiebigere  Contractionen  rechts.  Auf  galvanische 
Behandlung  bessert  sich  die  Beweglichkeit  im  linken  Bein. 

Der  Krankheitsveriauf  ist  bei  den  drei  ersten  Pattenten  sehr 
übereinstimmend.     Die   vierte    Kranke  hat  nicht  alle  Symptome    der 
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drei  ersten  aufzuweisen  and   stellt  vielleicbt  den  ersten  Anfang  des- 
selben Leidens  dar,  welcbes  die  anderen  betroffen  batte. 

Das  Leiden  unserer  Kranken  Hess  sieb  auf  eine  Schwangerscbaft 
zurückfubren.  Die  ersten  Anfänge  desselben  wurden  in  der  Scbwan- 
gersebaft  bemerkt,  und  Ruckfälle  oder  Verscblimmerungen  des  Leidens 
traten  immer  wieder  mit  einer  neuen  Schwangerscbaft  ein.  Allein 
auch  obne  eine  neue  Schwangerscbaft  sahen  wir  einmal  das  ange- 
legte Leiden  weiter  zur  Entwickelung  kommen  (Frau  Ott).  Die  Ent- 
bindung wirkte  entweder  bessernd  (Ott,  Straub)  oder  sie  setzte  der 
Fortentwickelung  des  Leidens  keine  Grenze  (Rntz)  die  Patientinnen 
klagten  über  Schmerzen  und  Erschwerung  im  Gehen  und  bei  Bewe- 
gungen des  Rumpfes.  Die  Schmerzen  wurden  an  verschiedenen  Thei- 
len  des  Körpers  empfunden.  Hauptsächlich  wurde  über  Schmerzen 
im  Kreuz  und  in  den  Beinen  geklagt,  dann  aber  auch  zwischen  den 
Schultern  und  in  den  Armen.  Bei  Frau  Rutz  bestanden  Schmerzen, 
die  vom  Kreuz  um  den  Leib  herum  gingen  ganz  nach  Art  des  Gur- 
telgefuhls.  Dieselbe  Kranke  verlegte  ihre  Schmerzen  in  das  Bein, 
in  den  Verlauf  des  N.  ischiadicus.  Die  Schmerzen  kamen  nicht  von 
selbst,  sondern  bei  Bewegungen,  beim  Gehen,  Erheben  eines  Beines, 
Herumdrehen  im  Bett.  Sehr  verschiedene  Stellen  waren  druckempfind- 
lich, besonders  die  Wirbelsäule,  das  Kreuzbein  und  die  SacrallOcher 
bei  Vaginaluntersucbung,  die  Beiue  und  Intercostalnerven.  Durch 
Zusammenpressen  von  Muskeln  konnten  niemals  Schmerzen  erzeugt 
werden.  Man  musste  also  scbliessen,  dass  vor  Allem  in  den  Knochen 
der  Sitz  des  Schmerzes  war  und  dann  auch  in  den  Nerven.  Freilich 
blieb  es  oft  zweifelhaft,  ob  bei  Druck  auf  den  Nerven  der  Nerven- 
stamm oder  der  Knochen  schmerzempfindlich  war,  aber  die  entschie- 
dene Verlegung  des  Schmerzes  in  den  Verlauf  eines  Nerven  (Rutz) 
und  die  oft  nachweisbare  grössere  Stärke  des  Schmerzes  an  den  Ner- 
venaustrittsstellen  gegenüber  Stellen  des  Körpers,  wo  kein  grösserer 
Nerv  verlief,  Hessen  auch  eine  Betheiligung  der  Nervenstämme  an 
der  Erkrankung  annehmen. 

Sehr  charakteristische  Zuge  des  Krankheitsbildes  fanden  sich  bei 
den  Bewegungen  der  Kranken  und  besonders  beim  Gang.  Derselbe 
war  langsam,  mühsam  und  watschelnd,  deswegen  als  Watschel-  oder 
Entengang  am  besten  zu  bezeichnen.  Das  Watscheln  kam  zu  Stande 
durch  ein  Unvermögen  das  Bein  zu  beben.  Die  Kranke  war  in  Folge 
davon  gezwungen  durch  Erheben  des  Hüftgelenkes  das  Bein  vorwärts 
zu  bringen  und  brachte  dabei  den  Oberkörper  nach  der  linken  Seite 
wenn  das  rechte  Bein  vorgesetzt  wurde  und  umgekehrt.  Da,  wie  wir 
noch  sehen  werden,  besonders  ein  Bein   von  Schwäche  ergriffen  war, 
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trat  diese  eigenthümliche  H&lfsbewegung  vorEugsweise  beim  Vorsetsen 
dieses  Beines  auf.  Sehr  schwer  war  es  dann  för  die  Patientin  sich 
in  Bewegung  zu  setzen  nach  längerer  Ruhe.  Der  erste  Schritt  war 
dann  sehr  mühsam.  Nachdem  erst  einige  Schritte  gemacht  waren, 
ging  es  leichter.  Bei  längerer  Ruhe  schien  der  Körper,  wie  eine 
Maschine  einzurosten.  Die  Prüfung  der  Einzelbewegungen  bestätigte 
zunächst  das,  was  wir  schon  aus  der  Beobachtung  des  Ganzen  sehen. 
Alle  drei  zuerst  angeführten  Kranken  hatten  Schwierigkeiten  beim 
Erheben  der  Beine.  Im  stärksten  Grade  konnten  sie  das  Bein  kaum 
von  der  Unterlage  losbringen  und  wenn  es  ihnen  gelungen  war  nach 
verschiedenen  ruck  weisen  Ansätzen  das  Bein  etwas  zu  erheben,  so 
verfiel  es  sehr  bald  in  Folge  seiner  Schwäche  in  einen  Tremor. 
Immer  war  ein  Bein  besonders  schwach  und  zwar  kann  das  offenbar 
im  Verlauf  der  Krankheit  wechseln,  denn  bei  Frau  Rutz  wurde  bei 
der  ersten  Beobachtung  das  linke  Bein,  dann  nach  3  Jahren,  als  das 
Leiden  in  einer  Schwangerschaft  wiederkehrte,  das  rechte  Bein  be- 
sonders schwach  gefunden.  Ausser  diesem  Kraftmangel  beim  Erheben 
zeigten  sich  in  dem  am  meisten  betroffenen  Bein  auch  die  übrigen 
Bewegungen  erschwert.  Am  leichtesten  vollzogen  sich  noch  die  Be- 
wegungen im  Fussgelenk.  Hatte  die  Krankheit  weitere  Fortschritte 
gemacht,  wie  bei  Frau  Ott,  so  traten  noch  andere  Bewegungsmängel 
zu  Tage.  Diese  Kranke  war  nicht  im  Stande  sich  frei  im  Bett  auf- 
zusetzen, sondern  konnte  nur  langsam  mit  Unterstützung  beider  Arme 
den  Oberkörper  in  die  Höhe  bringen.  Die  passive  Beweglichkeit  war 
in  allen  Gelenken  insbesondere  im  Hüftgelenk  nach  allen  Richtungen 
frei.  Frau  Straub  klagt  nur  bei  Rotation  des  Beins  nach  aussen  über 
Schmerzen.  Eine  Verbildung  des  Gelenks  war  somit  bei  unseren 
Kranken  auszuschliessen.  Auf  etwaige  Knochenverkrümmungen  wurde 
eifrig  gefahndet.  Bei  allen  fand  sich  dann  auch  eine  leichte  Kyphose 
der  Brustwirbelsäule.  Frau  Rutz  zeigte  dieselbe  erst  bei  ihrer  letz- 
ten Untersuchung  und  gab  ausserdem  an,  dass  sie  seit  dem  Bestehen 
ihrer  Krankheit  kleiner  geworden  sei. 

Die  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  waren  abgesehen 
von  der  schon  besprochenen  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme 
nicht  sehr  zahlreich.  Bei  allen  Kranken  waren  die  Patellarreflexe 
stark,  während  Dorsalclouus  und  Kitzelreflex  nicht  hervorgerufen  wer- 
den konnten.  Die  Sensibilität  war  erhalten.  Frau  Rutz  schwankte 
beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen.  Frau  Straub  hatte  Tremor 
in  den  ausgespreizten  Händen  und  in  der  Zunge  und  klagte  über  un- 
willkürliche Muskelzuckungen.  Blasenstörungen,  Opticuserkrankung 
war  nicht  vorhanden. 
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Die  elektrische  Untersuchung  war  trotz  wenig  ausgesprochener 
Atrophie  nicht  ergebnisslos.  Eine  entschiedene  Volumsabnahme  von 
Muskeln  wurde  nur  bei  Frau  Straub  gefunden,  die  linke  Wadenmus- 
kulatur war  hier  I  Ctm.  dünner  als  rechts.  Das  Volum  und  die  elek- 
trische Erregbarkeit  des  am  meisten  ergriffenen  Muskels  des  Ileo- 
Psoas  war  au£  bekannten  Gründen  leider  nicht  zu  ermitteln.  Im 
Uebrigen  aber  stellt  sich  eine  allgemeine  Herabsetzung  der  faradi- 
schen und  galvanischen  Erregbarkeit  heraus  am  stärksten  an  dem- 
jenigen Bein,  welches  den  grössten  Bewegungsausfall  zeigte.  Die 
höchsten  galvanischen  Stromstärken,  welche  zur  Erzieluog  einer  Gon- 
traction  bei  directer  Muskelreizung  gebraucht  wurden,  waren  9  MA., 
der  Unterschied  der  anzuwendenden  Stromstärke  bei  Reizung  beider 
Beinmuskeln  ging  bis  zu  2  MA.  Die  indirecte  galvanische  Erregbar- 
keit gelang  schon  bei  schwächeren  Stromstärken,  als  die  directe. 
Die  faradische  Erregbarkeit  war  entsprechend  herabgesetzt.  Zweimal 
wurde  eine  verlangsamte  Zuckung  bei  directer  galvanischer  Reizung 
beobachtet.  Bei  Frau  Rutz  konnte  bei  der  zweiten  Untersuchung 
ungefähr  3  Jahre  später  die  früher  festgestellte  verlangsamte  Zuckung 
im  Tibialis  nicht  mehr  nachgewiesen  werden.  Fügen  wir  zu  dem 
bisher  festgestellten  hinzu,  dass  Straub  und  Ott  Propepton,  Rutz 
Eiweiss  im  Urin  hatten  und  letztere  in  der  Schwangerschaft,  welche 
ihr  Leiden  am  meisten  verschlimmerte,  an  Durchfällen  litt,  so  haben 
wir  die  Symptome  erschöpft. 

Noch  einige  Worte  über  den  Kraukbeitsverlauf  und  die  Erfolge 
der  Behandlung.  Nur  bei  Frau  Rutz  schlug  die  Cur  an.  Bei  ihr 
Hessen  die  Schmerzen  nach  und  die  Beweglichkeit  besserte  sich,  als 
sie  längere  Zeit  mit  galvanischen  Strömen  am  Oberschenkel  im  Ver- 
lauf des  Ischiadicus  behandelt  wurde.  Bei  den  anderen  war  der 
elektrische  Strom  in  jeder  Form  ohne  rechte  Wirkung.  Da  das  Lei- 
den offenbar  die  Neigung  hat  in  den  schwangerschaftsfreien  Zeiten 
von  selbst  zurückzugehen,  so  kann  die  Besserung  darauf  zurück  ge- 
führt werden.  Bei  allen  Kranken  zeigten  sich  Remissionen  des  Lei- 
dens zwischen  den  Schwangerschaften  und  Exacerbationen  in  der 
Schwangerschaft. 

Bei  den  bisher  angeführten  Untersuchungsergebnissen  haben  wir 
die  Untersuchung  in  einer  Richtung  noch  unerwähnt  gelassen,  da  uns 
erst  die  Zweifel  der  Diagnose  darauf  führten.  Nach  den  erhobenen 
Befunden  mussten  wir  zuerst  die  Möglichkeit  in's  Auge  fassen, 
dass  es  sich  um  eine  Erkrankung  der  Nervenstämme  handele,  und 
2(war  um  eine  Neuritis   in  Fofrge  von  Schwangerschaft,   die  ja  häufig 
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beobachtet  wird.  Möbius*)  hat  eine  Neuritis  puerperalis  mit  Be- 
vorzugung des  Medianus  und  Ulnaris  beschrieben.  Vielleicht  ist  es 
ein  Zufall,  dass  ihm  nicht  ebenso  viel  Ischiadicnserkrankungen  mit 
derselben  Aetiologie  begegnet  sind,  die  in  jedem  Falle  ebenfalls  im 
Verlauf  der  Schwangerschaft  und  des  Wochenbettes  auftreten.  Käst**) 
beobachtete  atrophische  Parese  im  Ulnaris  und  Medianus  neben  Par- 
ästhesien  und  Schwäche  der  Beine  nach  einer  infectiösen  Puerperal- 
erkrankung.  Besonders  veranlasst  wurden  wir  zu  dieser  Vermuthung 
durch  die  scheinbar  reine  Ischias  bei  Rutz  im  Beginn  der  Erkran- 
kung und  durch  die  Nervendruckempfindlichkeit  bei  Frau  Ott.  In- 
dessen die  weitverbreitete  Knochenempfindlichkeit  bei  genauerer  Un- 
tersuchung machte  die  Annahme  einer  ausschliesslichen  Erkrankung 
peripherer  Nerven  hinfällig  und  erweckte  die  Vermuthung,  dass  es 
sich  um  eine  Osteomalacie  handele.  Deswegen  wurde  eine  genaue 
Beckenuntersuchung  angestellt  und  auf  unsere  Veranlassung  von 
Gynäcologen  controlirt.  Aber  sichere  Anhaltspunkte  gaben  dieselben 
nicht.  Bei  Frau  Ott  war  der  Arcus  pubis  schnabelförmig,  bei  den 
anderen  Kranken  war  keine  Verkrümmung  {des  Beckens  osteomalaci- 
schen  Charakters  nachzuweisen.  Bei  allen  war  nur  auffallend  die 
Druckempfindlichkeit  der  Sacrallöcher. 

Hatten  wir  wirklich  Osteomalacie  vor  uns,  so  konnten  es  nur 
die  ersten  Anfänge  derselben  sein.  Wir  mussten  daher  bei  sicheren 
Osteomalacien  nach  den  ersten  Anfängen  forschen  und  ganz  beson- 
ders unser  Augenmerk  darauf  richten,  ob  im  Beginn  dieser  Erkran- 
kung sich  ebenfalls  Muskelschwäche  und  Nervenschmerzen  vorfänden, 
/u  einer  Zeit,  wo  noch  keine  Beckenverkrämmungeu  vorlagen. 

Durch  das  freundliche  Entgegenkommen  von  Herrn  Prof.  Freund 
fanden  wir  dann  Gelegenheit  zwei  Fälle  von  nachgewiesener  Osteo- 
malacie zu  untersuchen  und  dieselben  auch  längere  Zeit  auf  unserer 
AbtheiluDg  zu  beobachten.  Im  Folgenden  sei  zunächst  die  Kranken- 
geschichte derselben  mitgetheilt. 

1.   Burda«  Amalie,  43  Jahre,  aus  Offenburg. 

1882  Gebart  des  zweiten  und  letzten  Kindes.  Nach  dem  Tode  des 
Mannes  vor  7  Jahren  angeblich  Ohnmacbtsanfall  von  12  Stunden.  Seitdem 
Schwindel.  Juni  1888  Durchfall  und  Erbrechen,  weiterhin  Kreuzschmerzen. 
Schmerzen  in  der  Seite  14  Tage  lang.  Dann  konnte  sie  eines  Tages  die  Füsse 
nicht  mehr  in  die  Höhe  bringen  und  die  Arme  nicht  erheben.  Dies  besserte 
sich  aber  bald  nach  ihrer  Aufnahme  in  die  gynäoologische  Klinik.     Von  da 

*)  Münchener  med.  Woohensobr.  1887. 
**;  Archiv  für  klinische  Med.  1887. 
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kam  sie  am  23.  Pebraar  1889  in  den  epileptischen  Saal  der  psychiatrisohen 
Klinik.  Hier  wurde  während  ihres  Aufenthaltes  folgendes  constatirt:  Qang 
mühsam,  bringt  den  Fuss  nur  schlecht  vom  Boden  besonders  den 
linken.  Watschelt  aber  nicht.  Bei  Stehen  mit  geschlossenen  Füssen  starkes 
Schwanken.  Patientin  kann  aaf  einen  Stahl  steigen,  aber  nur  mit  vieler 
Mühe.  Aus  liegender  Stellung  kann  sie  sich  nur  mühsam  aufrichten.  Heben 
beider  Beine  besonders  des  linken  schwach,  mit  Tremor  aus- 
geführt. 

Bewegungen  der  Arme  nach  allen  Richtungen  gut  ausführbar.  Wirbel- 
säule überall  auf  Druck  schmerzhaft.  Druck  auf  die  Rippen,  besonders  in  der 
Mammiliarlinie,  auf  das  Kreuzbein,  auf  die  Extremitäten  schmerzhaft.  Linker 
Radius  durch  Fractar  verkrümmt.  Keine  Verkrümmung  der  Wirbelsäule. 
Patientin  giebt  an,  sie  sei  in  letzter  Zeit  kleiner  geworden. 

Schmerzempfindlichkeit  und  Tastempfindlichkeit  am  linken  Arm  und  lin- 
ken Bein  herabgesetzt.  Ebenso  ist  die  linke  Seite  des  Rumpfes  weniger  em- 
pfindlich, Die  Empfindungslosigkeit  geht  ungefähr  bis  zur  Mittellinie.  Loca- 
lisation  an  beiden  Extremitäten  richtig.  Die  kleinen  Kussmaul'schen  Kör- 
per werden  mit  der  linken  Hand  nur  langsam  erkannt,  einige  falsch,  mit  der 
rechten  prompter  und  alle  richtig.  Die  Lageempfindung  in  den  Fingern  der 
linken  Hand  fast  vollständig  geschwunden.  Der  Druoksinn  in  der  linken  Hand 
sehr  defeot.  Ebenso  zeigt  der  Muskelsinn  Defecte  bei  Prüfung  mit  den  Hitzig- 
schen  Kugeln.  Auch  an  der  rechten  Hand  und  am  rechten  Bein  ist  die  Em- 
pfindung nicht  ganz  normal.  Hier  anästhetische  Zonen.  Untersuchungen  an 
yersohiedenen  Tagen  ergeben  kein  übereinstimmendes  Resultat. 

Patellarreflexe  stark.  Kein  Fussclonus.  Kein  Kitzelreflex.  Bei 
Stehen  mit  geschlossenen  Füssen  Schwanken.  Di«  willkürliche  Blasenentlee- 
rung dauert  lange,  keine  unwillkürliche  Entleerung.  Bei  Perimeteruntersu- 
ohung  auf  beiden  Augen  grosse  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes,  besonders 
des  linken  Auges.    Keine  Inversion  der  Farben. 

Die  Muskulatur  ist  schlaff.  Fettpolster  stark.  Galvanisch  vom  N.  cru- 
ralis  bei  60  E.  nichts,  vom  N.  peroneus  und  tibialis  bei  35  E.  Zuckungen. 
Die  directe  Erregbarkeit  im  Vastus  internus  links  wie  rechts  bei  35  E.  6  MA., 
kurze  KSZ,  bei  7  MA.  kurze  ASZ.  Im  Qastrocnemius  links  KSZ  bei  67^  MA. 
ASZ  bei  7,  rechts  KSZ  bei  7  MA.,  ASZ  bei  8  MA.  Alle  Zuckungen  kurz.  Im 
Peroneus  rechts  bei  öVa  MA.,  links  bei  6  MA.  Faradisch:  Indirect  Erreg- 
barkeit von  N.  oruralis  bei  erträglichen  Stromstärken  nicht  möglich.  Direct 
Vastus  internus  reohts  bei  95  RA.,  links  bei  90.  Vom  Nerv,  peroneus  bei 
80  Mm.  RA.  Zuckungen  rechts  und  links.  Bei  75  RA.  Mm.  peronei  und 
tibialis  beiderseits  gut  erregbar. 

Das  Beoken  hat  nach  Aussage  der  Gynäcologen  ausgesprochene  osteo- 
malacische  Form. 

2.  Frau  Steuer,  41  Jahre  alt,  aus  Sachsen. 

1882  dritte  Entbindung.  In  der  Schwangerschaft  Schmerzen  in  den 
Beinen.  14  Tage  nach  der  Entbindung  konnte  Patientin  erst  aufstehen. 
Sie  halte  aberstarke  Schmerzen  in  den  Weichen  und  in  den  Bei- 
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nen  and  konnte  nur  mühsam  gehen.  Landaafenthalt brachte Bessernng. 
Von  1883  —  1 884  wieder  Verschlechterong.  Heftige  Kreuzschmerzen, 
die  sich  nach  dem  Becken  hinzogen,  Prickeln  in  den  Schenkeln,  besonders 
im  rechten.  Qehen  erschwert.  Im  rechten  Bein  Schwäche,  Unver- 
mögen Treppen  zu  steigen  und  auf  einen  Stuhl  zu  steigen. 

1884  Untersuchung  durch  Professor  Freund.  Er  fand  Schmerzen  und 
Schwäche  in  den  Beinen.  Auffallende  Druckempfindlichkeit  des 
Arcus  pubis  und  Os  sacri,  keine  Beckendeformitäten,  RetroYersio 
uteri,  abendlich  Fieber,  normalen  Urin.  2  Monate  nachher  Watsch el. 
gang.  Zunehmende  Schwäche  im  rechten  Bein.  Dasselbe  konnte 
im  Liegen  nur  wenig  erhoben  werden.  Das  linke  Bein  konnte  sie  etwas 
besser  erheben. 

Am  28.  October  1887  Aufnahme  in  die  innere  Klinik.  Patientin  klagte 
über  Schmerzen  im  Kreuz,  in  der  Fossa  iliaca  interna,  in  den  Oberschenkeln. 
Die  Austrittsstelle'der  N.  ischiadici  war  druckempfindlich,  die 
Wirbelsäule  nicht.  In  den  Beinen  trat  beim  Erheben  Tremor  and 
leichte  Ermüdung  ein.  Patientin  konnte  nicht  auf  dem  rechten  Bein  allein 
stehen.  Mit  Muhe  drehte  sie  sich  im  Bett  herum.  Passiv  waren  alle  Bewe- 
gungen im  Hüftgelenk  möglich.  Die  Rotation  war  schmerzhaft.  Die  Abduc- 
tion  nicht  sehr  ausgiebig.  Der  Gang  war  schwankend.  Bei  jedem  Tritt  wurde 
der  Oberkörper  nach  der  Seite  geneigt.    Die  Patellarreflexe  waren  stark. 

Andere  Symptome  einer  Rückenmarksaffection  fehlten.  Die  Stimmung 
war  gedrückt. 

In  der  Lendenwirbelsäule  Lordose  und  Scoliose.  Practur  der  linken  Gla- 
vicula  durch  Fall.  Proc.  xiphoideus  der  Symphyse  genähert.  Schnabelför- 
miger Arcus  pubis.  Neigung  des  Beckens.  Conjugata  externa  IßVi^  Gntfer 
nung  der  Spinae  23,  der  Cristae  26  Yj^  der  Trochanteren  26.  Diagnose: 
Osteomalacie. 

Am  2.  November  1888  Aufnahme  in  die  Frauenklinik.  Die  falschen 
Rippen  waren  den  Ossa  ilei  sehr  genähert.  Der  Arcus  pubis  spitz,  kaum  für 
2  Finger  durchgängig.  Promontorium  und  Linea  arcuata  sprangen  sehr  stark 
vor.  Die  Beokenmaasse  wie  früher.  Am  14.  December  Untersuchung  in  der 
Nervenpoliklinik:  Schmerzen  zwischen  den  Schultern,  an  den  Rippen,  im 
Kreuz  und  an  den  Beinen.  Druckempfindiichkeit  der  Nervenstämme  an  den 
oberen  und  unteren  Extremitäten,  der  Rippen  und  der  Intercostalräume  der 
Wirbelsäule.  Kyphose  in  der  Rückenwirbelsäule,  Lordose  des  Lendentheils. 
Beim  Gang  ruckweises  geringes  Erheben  der  Beine  mit  Hülfe  einer  Becken- 
erhebung der  betreffenden  Seite.  Etwas  geht  dabei  der  Oberkörper  hin  und 
her.  Kein  ausgesprochenes  Watscheln.  Beim  Aufrichten  aus  sitzender  oder 
liegender  Stellung  Zuhülfenahme  beider  Arme.  Erheben  beider  Beine  sehr 
mühsam,  besonders  schlecht  Erhebung  des  linken  Beines.  Dabei  starker  Tre- 
mor. Kniebeugung  gut.  Active  Kniestreckung  besonders  rechts  behindert. 
Passive  Bewegungen  in  beiden  Hüftgelenken  nicht  behindert,  aber  schmerz- 
haft. Haut  trocken  und  rauh.  Muskulatur  schwach  entwickelt.  Indirect  gal- 
vanische Erregbarkeit  in  den  Vasti,  Peronei,  Tibiaiis  anticus,  Qastroonemias 
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bei  20  E.  2*/2— 3  MA.  kurz.  Die  directe  Erregbarkeit  erst  bei  35—40  E. 
kurz.  Faradisch  bei  80  RA.  direct  und  indirect  Zackongen.  Starke  Patellar- 
refleze.  Leichter  allgemeiner  Tremor.  Erhaltene  Sensibilität.  Unwillkürliche 
Zuckungen  in  einzelnen  Muskeln.  Kein  Schwanken  bei  Stehen  mit  geschlosse- 
nen Augen.  Willkürliche  Urinentleerung  erschwert.  Keine  unwillkürliche 
Entleerung.    Angehaltener  Stuhlgang. 

In  den  beiden  mitgetheilteD  Krankheitsfällen  richtiger  Osteo- 
malacie  finden  wir  Muskelschwäche  und  Schmerzen  mit  dem  Charak- 
ter von  Nervenschmerzen.  Frau  ßurda,  deren  Erkrankung  nicht  durch 
Schwangerschaft  veranlasst  wurde,  hatte  eine  ganze  Reibe  nervöser 
Symptome.  Man  kann  allerdings  dieselben  zom  grössten  Theil  als 
hysterische  ansehen,  aber  einige  von  ihnen  waren  so  beständig,  wie 
zum  Beispiel  die  SensibilHätsstörungen,  dass  man  wenigstens  gelegent- 
lich dieses  Falles  erinnern  darf  an  die  Beobachtung  Pommer's^), 
der  Degeneration  des  Rückenmarks  in  einem  Fall  von  Osteomalacie 
sab.  Am  meisten  Belehrung  können  wir  aber  aus  dem  Fall  Steuer 
für  die  uns  beschäftigende  Frage  entnehmen.  Dabei  ist  besonders 
werthvoll,  dass  Patientin  sehr  frühzeitig  von  Prof.  Freund  untersucht 
wurde  und  Aber  diese  Untersuchung  Aufzeichnungen  besass,  dass 
ferner  eine  sorgfältige  Krankengeschichte  aus  der  inneren  Klinik  (Prof. 
Kussmaul)  mir  zur  Verfügung  stand  und  Herr  Dr.  Muret,  der  da- 
mals dort  Assistent  war,  die  Freundlichkeit  hatte,  mir  über  den  Fall, 
der  damals  sein  grösstes  Interesse  erregte,  Mittheilungen  zu  machen. 
Fassen  wir  in  Kürze  den  Krankheitsverlauf  zusammen,  so  treten  die 
ersten  Erscheinungen  in  einer  Schwangerschaft  1882  auf,  und*  zwar 
Schmerzen  ip  den  Beinen,  in  der  Seite,  im  Kreuz  und  Erschwerung 
im  Gehen.  Ohne  den  Hinzutritt  einer  neuen  Schwangerschaft  ver- 
schlimmerte sich  das  Leiden  später.  Die  Schwäche  in  den  Beinen, 
besonders  im  rechten,  nahm  zu  und  Patientin  konnte  nicht  Treppen 
steigen,  nicht  auf  einen  Stuhl  steigen,  was  deutlich  eine  Schwäche 
des  Ileo-Psoas  verräth.  Erst  1884  wurde  sie  dann  durch  Professor 
Freund  untersucht,  der  keine  B ecken deformi tat  feststellen  konnte, 
nur  <  ine  Drnckempfindlichkeit  des  Arcus  pubis  und  des  Os  sacrum. 
Bald  darauf  fiel  dann  Patientin  selbst  der  Watschelgang  auf.  Ende 
1887  fand  Patientin  Aufnahme  in  die  innere  Klinik.  Sie  watschelte 
beim  Gehen,  klagte  über  Schmerzen  im  Kreuz,  in  der  Fossa  iliaca. 
Die  N.  ischiadici  waren  druckempfindlich.  Die  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule  und  eine  Fractur  der  Glavicula  Hessen  aber  auf  Osteo- 
malacie schliessen,    was    sich    denn  auch   bei   der  Untersuchung  des 


^)  Untersuchungen  über  Osteomalacie  und  Kachitid. 
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Beckens  bestätigte.  Ganz  wie  bei  unseren  PatientinDen  waren  die 
Patellarreflexe  verstärkt.  Das  Erbeben  der  Beine  war  erschwert,  ob- 
wohl keine  Hindernisse  im  Gelenk  daför  nachweisbar  waren.  1888 
kam  dann  die  Kranke  von  der  gynäcologischen  Klinik  auf  unsere  Ab- 
theilang.  Jetzt  war  die  grössere  Schwäche  beim  Erbeben  des  Beines 
auf  der  linken  Seite  (vergl.  Fall  Rutz).  Das  Watscheln  des  Ganges 
war  aber  nicht  mehr  so  stark  ausgeprägt.  Offenbar  war  durch  die 
allgemeine  Schwäche  und  Schmerzen  in  allen  Körpertheilen  ein  kräf- 
tiges Erhoben  des  Hüftgelenks  unmöglich  gemacht  und  damit  die 
Unmöglichkeit  eingetreten  grosse  Schritte  zu  machen.  Elektrisch 
Hess  sich  eine  verminderte  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit 
der  Beinmuskulatur  nachweisen. 

Es  besteht  für  uns  nach  den  Ergebnissen  dieses  Krankheitsbe- 
richtes kein  Zweifel,  dass  bei  der  Osteomalacie  Muskelschwäche  und 
und  Nervenreizungssymptome  vorkommen,  in  dem  Rrankheitsbilde 
einen  besonderen  Platz  einnehmen  und  zu  einer  Zeit  auftraten,  wo 
noch  keine  Knochenverkrümmungen  nachgewiesen  werden  können. 
Das  Symptomenbild  bei  unserer  Kranken  deckt  sich  mit  den  Sym- 
ptomen, die  im  Anfange  des  letzterwähnten  Krankheitsfalles  auftra- 
ten, vollkommen  und  wir  werden  daher  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir 
unsere  Fälle  als  beginnende  Osteomalacien  auffassen.  Bevor  wir  aber 
daran  gehen,  die  einzelnen  Erscheinungen  in  ihrem  pathologischen 
Zusammenhange  zu  begreifen,  wollen  wir  die  wenigen  Mittheilungen, 
welche  in  der  Literatur  über  derartige  Erkrankungen  vorliegen,  einer 
Besprechung  unterziehen. 

Lehmann*)  erwähnt  in  seiner  Schrift  über  chronische  Neurosen 
die  Sacrallähmungen  der  Frauen  als  eine  besondere  Krankheitsform. 
Die  Krankheit  tritt  nach  diesem  Autor  nach  häufiger  Geburt  auf  ohne 
Schmerzen,  aber  mit  Gehschwäche,  hervorgerufen  durch  Lähmung  der 
Muskeln,  welche  das  Bein  beim  Gehen  heben.  Als  Ursache  der  Er- 
krankung sei  der  Druck  des  schwangeren  Uterus  auf  den  Plexus  sa- 
cralis  anzusehen.  Beiläufig  wird  erwähnt,  dass  sich  später  Osteo- 
malacie hinzugesellen  könne.  Somit  scheint  es,  als  ob  im  Anfang 
das  Becken  keine  osteomalacische  Form  gezeigt  hätte,  obwohl  dies 
in  der  skizzenhaften  Darstellung  nicht  weiter  erwähnt  ist.  In  einer 
allgemeinen  Besprechung  über  die  Krankheiten  des  Rückenmarks  in 
der  Schwangerschaft   bespricht   Renz*"*)  die    osteomalacischen  Läh- 


^)  Die  chronischen  Neurosen  in  Oeynhausen.    Bonn  1880. 
***;  Ueber  Krankheiten  des  Rückenmarks  in  der  Schwangerschaft.    Wies- 
baden 1886. 
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muDgen  als  pseudospinale  Gruppe  der  Schwangerschaftsläbmung.  An- 
geregt wurde  er  zu  seiner  Abhandlung  durch  einen  Vortrag  Jolly's*). 
Ganz  mit  Unrecht  legt  er  aber  diesem  die  Behauptung  unter,  dass 
alle  Schwangerschaftslähmungen  das  Gepräge  des  „Hysterischen**  an 
sich  tragen,  während  doch  Jolly  nur  bezweckte,  die  Entwickelung 
auch  hysteriscller  Lähmungsforroen  auf  Grund  der  Schwangerschaften 
zu  erweisen. 

Renz  behandelte  nun  22  Osteomalacische,  deren  Diagnose  durch 
Manualuntersuchung  gesichert  war.  Ganz  im  Allgemeinen  trage  die 
Krankheit  einen  myasthenisch-ostalgischen  Charakter.  Bei  allen  Kran- 
ken fand  sich  eine  Parese  beider  Beine.  In  einigen  Fällen  mit  hyper- 
ästhetischer Zone,  Hypästhesie  der  unter  ihr  gelegenen  Theile,  ge- 
steigertem Kniesehnenreflex  und  Fussclonus  nimmt  er  eine  Querläsion 
des  Markes  durch  das  Exsudat  einer  osteomalaciscben  Peripacbyme- 
ningitis  an.  Den  Entengang  beobachtete  Verfasser  bei  denjenigen 
Kranken,  bei  denen  die  Muskelscb wache  noch  nicht  den  höchsten 
Grad  erreicht  hatte.  Sehr  begründete  Einwände  erhebt  Renz  gegen 
die  Ausführungen  Lehmann' s.  Mit  Recht  bezweifelt  er,  dass  der 
schwangere  Uterus  eine  Lähmung  durch  Druck  herbeiführen  kOnne, 
ebenso  wenig  wie  der  Rindskopf,  was  Eulenburg'*'*)  wollte.  Auch 
kOnne  nicht  von  einer  Sacrallähroung  gesprochen  werden,  da  der 
offenbar  meist  betheiligte  Muskel,  der  Ileo-Psoas,  vom  Plexus  lumbalis 
versorgt  werde. 

Endlich  trete  die  Osteomalacie  nicht  als  eine  neue  Erkrankung 
zu  dem  Lähmungszustande  hinzu,  sondern  die  Krankheit  sei  von  An- 
fang an  Osteomalacie  und  das,  was  Lehmann  mit  Sacrallähmung 
bezeichne,  nur  der  Beginn  derselben.  Wir  können  diesen  Ausfüh- 
rungen nur  vollkommen  beipflichten  und  halten  die  Lehm  an  naschen 
Fälle  für  gleichwerthig  mit  den  unserigen,  während  die  Renz'schen 
Beobachtungen  vorgeschrittenere  Osteomalacien  darstellen.  Das  Ver- 
dienst, den  myasthenischen  Charakter  aus  dem  Krankheitsbilde  der 
Osteomalacie  wieder  herausgehoben  zu  haben,  gebührt  Renz  unbedingt. 
Wir  glauben  ebenfalls,  dass  eine  derartige  Muskelschwäche  nur  in 
einer  Erkrankung  des  Muskels  selbst  gesucht  werden  muss.  Aber 
Renz  hat  in  dieser  Ansicht  schon  Vorläufer,  die  mit  werthvoUen 
pathologisch-anatomischen  Befunden  dieselbe  Ansicht  zuerst  aufstellten. 


*)  Dieses  Archiv  XIV.  S.  850.    Ferner:  Ueber  Paraplegien  in  der  Gra- 
vidität.   Dissertation  von  Kleinsohmidt.    Strassburg  1885. 
^*)  Real-Encyclopaedie  der  ges.  Heilkunde.  XI.  S.  602. 

Archiv  r.  Psyehiatri«.    XXII.  3.  H«A.  48 
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Der  erste  war  Chambers*),  der  eine  osteomalacische  Kranke  von 
früh  an  beobachtete  und  noit  Hälfe  der  anatomischen  üntersachung 
einen  wichtigen  Befand  erhob.  Chambers  Kranke  litt  zumeist  an 
Schwäche  und  Schmerzen.  Letztere  sassen  besonders  in  den  falschen 
Rippen  der  linken  Seite.  Die  Schwäche  erreichte  frühzeitig  den  Grad, 
dass  Patientin  Treppen  schwer  steigen  konnte  und  sJi^h  nur  mit  Muhe 
aus  gebückter  Haltung  aufrichtete.  Erst?  Jahre  nach  Beginn  ihrer  Krank- 
heit brachte  eine  Spontanfractur  des  linken  Femnr  die  Vermuthung  einer 
vorliegenden  Knochenerkrankung.  Auf  die  grosse  Gleichartigkeit  der 
Anfangssymptome  dieses  Falles  mit  den  unserigen,  auf  das  anfängliche 
Fehlen  von  klaren  Knochensymptomen  brauche  ich  kaum  noch  auf- 
merksam zu  machen.  Bei  der  Untersuchung  fand  nun  Chambers 
im  Rectus  femoris  an  Stelle  des  Muskelgewebes  Fettkörnchen  und 
dazwischen  granulirte  Körper.  Umfangreichere  Untersuchungen  stellt 
Weber**)  in  seinem  Falle  an.  Er  untersuchte  den  Glutaeus,  sämmt- 
liche  Rollmnskeln,  den  Ileo-Psoas  und  die  Mm.  intercostales  und  fand 
überwiegend  Fettgewebe  an  Stelle  der  Muskelfasern  und  die  wenig 
erhaltenen  Muskelfasern  trübkörnig  und  fettig  entartet. 

Fried  reich***)  wendete  auch  den  etwaigen  Muskelveränderun- 
gen  bei  der  Osteomalacie  seine  Aufmerksamkeit  zu  und  hielt  auf 
Grund  der  Untersuchung  eines  Falles  die  Veränderungen  für  entzünd- 
lich, ganz  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  er  so  ein- 
gehend behandelt. 

Natürlich  war  es  mein  Bestreben,  mir  auch  mikroskopisch  über 
die  klinisch  so  unzweifelhaft  erkennbaren  Muskelveränderungen  Auf- 
klärung zu  verschaffen.  Meine  Untersuchungen  waren  ohne  Ergeb- 
niss,  aber  offenbar  nur  deswegen,  weil  mir  kein  genügendes  Material 
zur  Verfügung  stand.  Den  zwei  Kranken  mit  sicherer  Osteomalacie 
wurden  durch  Herrn  Dr.  Fischer  Muskelstückchen  aus  der  Waden- 
muskulatur entnommen.  Aus  äusseren  Gründen  musste  von  Excisio- 
nen  aus  den  Glutaeen  Abstand  genommen  werden.  Der  offenbar  am 
ersten  und  meisten  erkrankte  Ileo-Psoas  ist  ja  leider  unzugänglich. 
Mit  gesunden  Wadenmuskeln  eines  amputirten  Beines  wurden  die  Mus- 
keln unserer  Kranken  verglichen.  Dann  konnte  ich  durch  die  Freund- 
lichkeit des  Herrn  Prof.  v.  Recklinghausen  einige  spärliche  Reste 
von  Muskelfasern,  die  an  einem  in  Spiritus  aufbewahrten  osteomala- 


*)  Medice- Chirargical  Transaction.    1854.  Bd.  19. 
**)  Archiv  für  path.  Anat.  1867.  Bd.  38. 
***)  Ueber  progressive  Muskelatrophie.   1873. 
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cischen  Becken  sitzen  geblieben  waren,  untersuchen.    Die  Ergebnisse 
sind  kurz  folgende: 

1.  Die  Moskelstäckchen  aus  dem  Qastroonemins  von  Burda  und  Steuer 
wurden  naoh  der  Excision  in  Hüll  er 'sehe  Flüssigkeit  gebracht.  Nach  der 
Härtung  in  Gelloidin  eingebettet,  geschnitten  und  mit  Pikrocarmin,  Haema- 
toxylin,  Bismarckbraun  gefärbt.  Vergleicht  man  derartige  Pr&parate  mit  ge- 
sunden Muskeln,  die  ebenso  behandelt  wurden,  so  war  nar  auffallend,  dass 
bei  Steuer  und  ganz  besonders  bei  Burda  feinkörnige  Massen  zwischen  den 
Muskelfasern  gelegen  waren,  theils  mit  freiliegenden,  runden  zelligen  Kör- 
pern, theils  ohne  solche.  In  den  Controllpräparaten  waren  auch  derartige 
Massen  vorhanden,  aber  nicht  in  dem  Masse  und  nicht  so  überall  zwischen  die 
Muskelfasern  eingelagert.  Die  feinkörnigen  Massen  sind  offenbar  Qerinnungs- 
prodocte,  aber  nicht  allein  des  Blutes,  sondern  auch  einer  Flüssigkeit,  die 
den  Muskeln  selbst  entstammt.  An  dieser  gerinnungsfähigen  Flüssigkeit  wären 
unsere  osteomalaciscben  Muskeln  reicher.  Bin  veränderter  Chemismus  wäre 
dadurch  angedeutet,  können  wir  sagen ,  ohne  irgend  welchen  Nachdruck  auf 
diese  Behauptung  zu  legen. 

2.  Die  Muskelfäserchen,  welche  wir  von  einem  osteomalaciscben  Becken 
abkratzen  konnten  und  an  gefärbten  Zerzupfungspräparalen  untersuchten, 
waren  zum  Theil  deutlich  atrophisch,  schmal  und  blass.  Zwischen  den  Mus- 
kelfasern fand  sich  eine  feinkörnige  Masse  mit  zahlreichen,  uuregelmässig  lie- 
genden Bacillen,  wie  sich  mit  der  Gramm 'sehen  Färbung  herausstellte,  offen- 
bar als  Anzeichen  beginnender  Zersetzung.  Die  Kerne  konnten  nicht  geßlrbt 
werden. 

Die  Muskelfaserchen  von  dem  osteomalaciscben  Becken  waren 
also  atrophisch.     Mehr  konnte  nicht  festgestellt  werden. 

Anch  die  deutlichen  Befunde  der  früher  untersuchten  Fälle  sind 
zum  Theil  solche,  welche  auf  Atrophie  deuten.  Als  entzündliche  Vor- 
gänge fasst  sie  Fried  reich  auf.  Dieser  Widerspruch  wird  künftig 
nachgeprüft  werden  müssen.  Dass  aber  Veränderungen  der  Muskel- 
substanz vorkommen,  können  wir  als  sicher  annehmen.  Wie  diese 
Veränderungen  aufzufassen  sind,  wird  ja  auch  zum  Theil  von  wei- 
teren Untersuchungen  abhängen.  Aber  die  beiden  Möglichkeiten, 
welche  für  die  pathologische  Stellung  der  Muskelerkrankung  gegeben 
sind,  können  wir  schon  jetzt  aussprechen.  Die  Muskelverändernngen 
könnten  einen  Theil  des  Krankheitsbildes  der  Osteomalacie  ausmachen 
oder  nur  Folge  der  durch  die  Schmerzen  bedingten  Inactivität  sein. 
Wären  sie  entzündlicher  Natur,  so  würde  das  unbedingt  für  die  erste 
Annahme  sprechen.  Wir  könnten  eine  Dystrophia  osteomalacica  an- 
nehmen. Allein  die  erste  Annahme  scheint  mir  schon  ans  den  klini- 
schen Beobachtungen  heraus  wahrscheinlicher,  da  wir  sahen,  dass  so 
frühzeitig  ohne  Unvermögen  zu  gehen  und  ohne  mechanische  Behin- 
derung der  Gelenke  ein  besonderer  Muskel  der  Schwäche  verfiel. 
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Somit  sind  wir  mit  Fried  reich  geneigt  anzuoehmen,  dass  die- 
selbe osteomalacische  Diathese  nicht  allein  Knochenveränd orangen, 
sondern  auch  frühzeitige  Muskelveränderungen  bedingt.  Meine  so 
unvollständigen  mikroskopischen  Untersuchungen  Hessen  wenigstens 
die  Vermuthung  aufkommen,  es  seien  Andeutungen  eines  veränderten 
Chemismus  in  den  ersten  Stadien  vorhanden. 

Auch  den  Schmerzen,  die  bei  unseren  Kranken  auftraten,  müssen 
wir  noch  eine  kurze  Betrachtung  widmen.  Die  Grunde  für  die  An- 
nahme vorliegender  Veränderungen  der  grossen  Nervenstämme  haben 
wir  schon  erwähnt.  Sind  die  Schmerzen  auch  grösstentheils  ostalgi- 
scher  Natur,  so  bleiben  doch  immer  noch  einige  Symptome  einer 
Neuritis  zurück.  Diese  ist  möglicherweise  auf  Gompression  der  Ner- 
venstämme zurückzuführen,  vielleicht  innerhalb  der  Intervetebral- 
löcher,  die  bei  der  Osteomalacie  sich  sowohl  durch  Knochenneubil- 
dung  ^  eine  solche  geht  nach  Po  mm  er  neben  der  Knochenein- 
schmelzung einher  —  als  auch  durch  die  Wirbelsäulenverkrümmung 
ausbilden  kann. 

Wenn  wir  die  vorliegende  Arbeit  trotz  weniger  sehr  zweifelhafter 
mikroskopischer  Befunde  schon  zum  Abschluss  brachten,  so  geschah 
es  mit  Rücksicht  darauf,  dass  wir  glauben,  durch  die  klinischen  Beob- 
achtungen unserer  Kranken  einen  nothwendigen  Beitrag  zur  frühzei- 
tigen Diagnose  der  Osteomalacie  geliefert  zu  haben.  Es  giebt  nach 
unserer  Ansicht  werth volle  und  leicht  aufzufassende  Merkmale,  welche 
eine  frühzeitige  Diagnose  auf  Osteomalacie  gestatten,  zu  einer  Zeit, 
wo  wir  noch  keine  sicheren  Schlüsse  aus  den  Knochenveränderungen 
ziehen  können.  Dies  sind  im  wesentlichen  die  eigenthümlichen  Schmer- 
zen, der  Watschelgang  und  die  Schwäche  des  Ileo-Psoas. 

Auf  die  sonstige  Uebereinstimmung  des  Krankheitsbildes  in  an- 
deren Einzelheiten  will  ich  hier  nicht  noch  einmal  zurückkommen. 
Diese  Möglichkeit  frühzeitiger  Diagnose  ist  um  so  werthvoUer,  da  die 
besprochene  Krankheit  hier  zu  Lande  wenigstens  nicht  ganz  selten  ist. 
Wir  haben  bereits  früher  eine  Kranke  beobachtet,  die  nach  unseren 
Aufzeichnungen  diese  Diagnose  gestattet  und  wir  haben  seit  der  Ab- 
fassung dieser  Arbeit  zwei  weitere  Fälle,  bei  denen  man  ebenso  wie 
im  Fall  4  diese  Möglichkeit  erwägen  muss. 

Das  waren  sieben  derartige  Fälle  in  6  Jahren,  die  die  Nerven- 
poliklinik aufsuchten,  wegen  ihrer  nervösen  Symptome.  Vielleicht 
sind  eben  Osteomalacien  ersten  Entwickelungsgrades  häufiger,  als 
man  annimmt,  und  kommen  ohne  Hinzutritt  einer  neuen  Schwanger- 
schaft nicht  zur  vollen  Entwickelung.  Diese  letztere  Thatsache  giebt 
einigen   Trost  bei  der  erwähnten  Unzulänglichkeit  unserer  therapea- 
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tischen  Eingriffe  und  weist  darauf  bin,  dass  eigentlich  die  einzige 
Heilmethode  in  der  Verhütung  weiterer  Schwangerschaften  besteht. 
Der  grosse  Werth  frühzeitiger  Diagnose  in  dieser  Hinsicht  ist  klar. 
Ob  endlich  die  erwähnten  Rennzeichen,  die  diese  Diagnose  gestatten, 
Symptome  sind,  welche  immer  bei  der  Entwickelung  der  Krankheit 
auftreten,  kann  nicht  behauptet  werden.  Ich  selbst  sah  eine  Kranke 
mit  osteomalacischen  Verkrümmungen,  aber  kaum  angedeuteter  Mus- 
kelschwäche. Die  für  die  frühzeitige  Diagnose  so  werthvolle  Muskel- 
erkrankung ist  daher  möglicherweise  nicht  ein  nothwendiges  Ergebniss 
der  ersten  Krankheitsentwickelung. 


Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Prof.  Jolly,  für  die 
Ueberlassung  der  Fälle  und  für  seine  Unterstützung  meinen  besten 
Dank  auszusprechen. 


XXX. 

Heber  die  sogenannte  Re-Eyolation  (Haghlings- 

Jackson)  nach  epileptischen  Anf&Uen  nebst  Be- 

merltnngen  Aber  transitorische  Worttaabheit. 

Von 
Prof.  Dr.  K  Pick 

1b  Prag. 

üis  bedarf  für  den  genauen  Beobachter  epileptischer  Bewusstseins- 
störungen  nicht  erst  des  Hinweises  auf  die  so  erfolgreichen  Arbeiten 
Hnghlings  Jackson's  u.  A.,  um  zu  erkennen,  dass  es  sich  dabei  um 
ein  Gebiet  handelt,  dessen  Erforschung  namentlich  deshalb  noch  so 
Tiel  Aufschluss  über  die  feineren  Details  der  psychischen  Vorgänge 
verspricht,  weil  wir  dieselben  dabei  oft  gleichsam  in  statu  nascenti, 
oft  auch  verdichtet  und,  wie  unser  Fall  lehrt,  in  für  die  Beobachtung 
äusserst  günstiger  Weise  zusammengedrängt,  beobachten  können. 

Der  nachstehende,  hinsichtlich  der  hier  zu  besprechenden  Erschei- 
nungen ausführlich  mitzutheilende  Fall  giebt  mir  nun  nicht  bloss 
Anlass,  das  von  mir  an  anderer  Stelle  (Jahrbücher  für  Psych.  VIII) 
behandelte  Thema  der  transitorischen  Worttaubheit*)  einer  neuer- 
lichen Besprechung  zu  unterziehen,  sondern  führt  mich  auch  auf  ein 
Gebiet,  dem  ich  mich  wiederholt  in  früheren  Arbeiten  genähert,  näm- 
lich auf  das  Studium  der  Mechanik,  wenn  ich  so  sagen  darf,  der 
postepileptischen  Bewusstseinszustände. 


*)  Die  nachstehende  historische  Notiz  dürfte  nicht  unangebracht  sein. 
Diätophilus  (Physische  und  psychische  Geschichte  seiner  siebenjährigen 
Epilepsie  1798.  2 Bde.)  beschreibt  als  präepileptisohe  Erscheinung:  „Manch- 
mal fehlte  mir  auch  dabei,  aller  Anstrengungen  ungeachtet,  des  Vermögen, 
den  gemeinsten  $nn  ans  den  Reden  eines  Anderen  aufzufassen,  gleich  Jeman- 
dem, der  eine  Sprache,  die  er  noch  wenig  icennt,  fertig  reden  hörf, 
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Es  ist  eine  gewiss  berechtigte,  aacb  von  Hngblicgs  Jackson 
(J.  of  ment.  sc.  1888,  oct.  p.  352)  getbeilte  Ansicht,  den  Sopor  im 
Aoschlnss  an  einen  epileptischen  Anfall,  soweit  es  sich  um  die  psy- 
chischen Functionen  handelt,  als  Dementia,  als  totalen  Ausfall  der- 
selben anzusehen;  die  Wiederherstellung  derselben  nun,  das  was 
Hughlings  Jackson  als  Re-Evolution  im  Gegensatze  zur  Dissolution 
bezeichnet,  ist  bisher  nicht  genauer,  namentlich  nicht  an  der  Hand 
der  neueren  Lehre  von  den  Sprachstörungen,  den  sensorischen  An- 
ästhesien, verfolgt*),  und  doch  lässt  sich  von  vornherein  erwarten, 
dass  gerade  durch  die  Beobachtung  dieser  Seite  der  diffusen  Störung 
deshalb  ein  Licht  auch  auf  die  anderen  Gomponenten  dieser  letzteren 
geworfen  würde,  weil  jene  sozusagen  ein  Bindeglied  zwischen  soma- 
tischen und  psychischen  Vorgängen  bilden,  und  weil  die  Kenntniss 
jener  viel  weiter  gediehen,  als  die  der  anderen  und  wir  jetzt,  wie 
man  direct  behaupten  kann,  für  ein  Studium  dieser  feineren  Vorgänge 
wesentlich  besser  vorbereitet  sind,  als  dies  noch  vor  nicht  langer 
Zeit  der  Fall  gewesen  (Vergl.  dazu  Hughlings  Jackson,  J.  of 
ment.  sc.  1889.  jan.  p.  491). 

Wenn  man  nun  auch  auf  Grund  anderer  Beobachtungen  anneh- 
men darf,  dass  auch  die  Re-Evolution  nach  dem  epileptischen  Sopor 
in  einer  irgendwie  regelmässigen  Weise  vor  sich  geht,  so  liegen  doch 
bestimmtere  Beweise  dafür  nicht  vor;  dass  das  Fehlen  derselben  zum 
grossen  Theil  durch  die  Art  des  Beobachtungsmateriales,  zum  Theil 
wohl  auch  durch  die  gelegentliche  Form  des  Ablaufens  der  Erschei- 
nungen bedingt  sein  dürfte,  bedarf  wohl  keiner  eingehenderen  Beweis- 
führung. 

Die  folgende  Beobachtung  erbringt  nun  den  Beweis  für  die  Rich- 
tigkeit jener  Annahme.  Dieselbe  scheint  mir  aber  noch  deshalb  von 
Wichtigkeit,  weil  sie  noch  Thatsachen  aufdeckt,  die  beweisen,  dass 
die  im  Sinne  des  Monismus  den  psychischen  Zuständen  parallel  gehen- 
den Gehirnzustände  einen  ähnlich  gearteten  Gang  der  Re- Evolution 
zeigen. 


Am  30.  November  1889  wird  der  30 jährige  ledige  Fleischer  Lorenz  S. 
zur  Klinik  aufgenommen.  Derselbe  soll  nach  einem  Sturze  von  einer  Brücke 
im  3.  Lebensjahre  durch  zwei  Tage  an  Krampfanfallen  gelitten  haben,  die 


*)  Auch  der  genannte  Autor  selbst  hat,  wie  ich  einer  freundlichen  brief- 
lichen Mittbeilung  desselben  entnehme,  sich  über  diese  Frage  jiterarisch  nicht 
auageBprochen. 
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dann  erst  wieder  im  17.  Jahre  auftraten  and  seit  dem  19.  Jahre  regelmässig 
mehrmals  in'der  Woche  wiederkehren.  Im  Ansohlnss  an  anscheinend  gehäafte 
Anfälle  hatte  sich  ein  acutes  postepileptisohes  Irresein  entwickelt,  dessent- 
wegen Patient  znr  Klinik  kam ,  und  über  welches ,  weil  nicht  zur  Sache  ge- 
hörig, an  anderer  Stelle  berichtet  werden  soll.  Die  in  der  Klinik  beobachte- 
ten Anfälle  sind  meist  der  Art,  dass  der  Kranke  oft  mit  einem  Aufschrei  zc- 
sammenstürzt,  Hockstellung  einnimmt,  zuweilen  auch  den  Kopf  zwischen  die 
Beine  steckt  und  nun  mehrmals,  einem  Frosche  ähnlich,  weiterhüpft.  Im  fol- 
genden wird  nun,  so  weit  sie  ärztlich  beobachtet  werden  konnte,  über  die  an 
die  Anfälle  anschliessende  Bewusstlosigkeit  resp.  die  Re-Bvolution  der  psychi- 
schen Vorgänge  nach  derselben  sowie  über  die  an  dem  Kranken  vorgenomme- 
nen Qesiohtsleldaafnahmen  berichtet. 

Um  nicht  später  darauf  eingehen  zu  müssen,  sei  gleich  vorweg  bemerkt, 
dass  es  sich  hier  um  eine  jener  anormalen  Formen  des  epileptischen  Anfalles 
handelt,  die  s^hon  im  Mittelalter  bekannt  gewesen  („caput  versus  genua  tra- 
hens**),  und  pathogenetisch  als  gleichwerthig  der  Epilepsia  procursiva,  rota- 
toria,  saltatoria  anzusehen  ist.  (Vergl.  dazu  die  Arbeit  meines  Assistenten 
Dr.  L.  Kramer  [Zeitschr.  f.  Heilkunde  1890]  über  einen  auf  meiner  Klinik 
beobachteten  Fall  von  Epilepsia  procursiva.) 

Bestätigt  wird  diese  Ansicht  durch  die  hier  mitgetheilte  Beobachtung 
vom  7.  März,  noch  mehr  aber  durch  einen  am  28.  Mai  beobachteten  Anfall, 
der  ganz  dem  einer  Epilepsia  rotatoria  entsprach. 

6.  December  Mittags.  Leichter  Anfall,  In  dem  Patient  nach  einem 
Aufschrei  vom  Fensterbrett,  aaf  das  er  sich  eben  aufstützt,  heruntersinkt. 
Darnach  erkennt  er  den  Arzt  nicht  und  weiss  nicht,  welche  Zeit  es  ist;  nach 
dem  Tage  gefragt,  starrt  Patient  den  fragenden  Arzt  wie  erwachend  an: 
„Ich  verstehe  Sie  nicht ^.  Die  Zunge  zeigt  er  darnach  sofort  auf  Verlangen, 
eine  vorgehaltene  ühr  erkennt  er  aber  nicht.  Gleich  darauf  bürstet  er  sich 
seine  Kleider,  scheinbar  vollkommen  bei  klarem  Bewusstsein,  steckt  dann  die 
Bürste  in  die  Tasche  und  giebt  sie  dem  dieselbe  nach  einer  Weile  verlan- 
genden Wärter.  Am  Nachmittag  weiss  Patient  sich  des  Anfalles  and  der 
demselben  folgenden  Vorgänge  nicht  zu  erinnern  und  klagt  nur  über  Kopf- 
schmerzen. 

8.  December  Abends  ^/^l  Uhr.  Unter  gellenden  Aufschrei  zusam- 
mengestürzt. Keine  Zuckungen.  Der  herbeigeholte  Arzt  findet  Patienten  auf 
der  Bank,  wohin  er  gesetzt  wurde;  der  von  entsprechenden  Hülfeleistungen 
der  Wärter  begleiteten  Aufforderung  sich  in's  Zimmer  führen  zu  lassen,  leistet 
er  Widerstand,  ohne  aber  thätlich  zu  werden.  Arzt:  „Kennen  Sie  mich?" 
Patient,  blass,  mit  beim  Exspirium  flottirenden  Wangen,  leise:  „Natürlich 
kenne  ich  Sie*.  Arzt:  „Wer  bin  ich?**  Patient:  „No,  Sie  sind  der  — ". 
Arzt:  „Was  haben  wir  heute  für  einen  Tag?^  Patient,  die  Frage  langsam 
Wort  für  Wort  nachsprechend:  „Was  —  haben  —  wir  —  heute  —  für  einen 
Tag?**  Arzt:  „Verstehen  Sie  denn  die  Frage  nicht?*  Patient:  „Ich  ver- 
stehe Sie  nicht*.  Da  der  Arzt  eine  Uhr  zeigt,  nimmt  sie  Patient,  befahlt  sie 
hin  und  her,  ohne  aber  zu  sagen,  was  es  sei  \  einen  vorgehaltenen  Schlüssel 
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Fig.  1.   Normales  Gesichtsfeld;  aufgenommen  am  8.  Dec.  Vormittags. 

nimmt  er,  dreht  ihn  nach  allen  Richtungen  ungeschickt,  ohne  ihn  in  die  eigent- 
liche Schlüsselhaltang  zu  bringen,  weiss  nicht,  was  es  sei.  Arzt:  „Woza 
dient  das?"  Patent:  „Wozu  —  dient  —  das?**  Arzt:  „Ist  das  ein 
Schlüssel?''    Patient  (ihn  betrachtend):   „Ein  Schlüssel?  (nachdenkend). 

Arzt:  „Zeigen  Sie  mir  die  Zunge!**  Patient  thut  dies  (sie  zittert, 
zeigt  keine  Bisse). 

Nach  der  Tageszeit  gefragt,  wiederholt  Patient  ebenso  wie  oben  die 
Frage  langsam;  die  nachherige  entsprechende  Frage  beantwortet  er  mit  einem: 
„Ich  verstehe  Sie  nicht **. 

In  der  Nacht  zwei  gleich  starke  Anfalle. 

9.  December.    Anfall.    Patient  wird  sofort  in's  Zimmer  getragen. 

Examen:  10  Uhr  10  Min.:  Guten  Morgen!  „Was,  bitte?"  Wie  geht 
es?  „Wie's  mir  geht?"  Wie  heissen  Sie?  „Was,  wie  ich  heisse?"  Kennen 
Sie  mich?  „Ja,  Sie  waren  doch  unten".  Wo?  »Im  —  Wo  war  denn  das?" 
(nachdenklich). 

10  Uhr  13  Min.:  Guten  Morgen!  „Was,  bitte?"  Wie  geht's?  „Was? 
Wie's  mir  gehl?    Zeigen  Sie  die  Zunge!  —  Keine  Antwort. 

Die  Zahne!    „Was?  Die  Zähne". 

Was  ist  das?  (Uhr)  Patient  nimmt  die  Uhr,  betrachtet  sie:  „Es  ist 
gleich  11  Uhr". 

Ist  das  (die  Uhr)  ein  Tabaksbeutel?   „Tabakbeutel?" 

Vorzeigen  eines  Schlüssels.  —  Keine  Antwort. 

Vorzeigen  eines  Zwickers.  —  Setzt  ihn  auf. 

Ist  das  eine  Brille?    „Brille?  Was  ist  das?" 

Da  der  Arzt  niest,  sagt  Patient:    „Zum  Wohlsein!" 

Sind  das  Schlüssel?  —  „Schlüssel,  Schlüssel  sind  das  doch  keine". 

Wie  sieht  denn  ein  Schlüssel  aus?  —  „Ein  Schlüssel  sieht  doch  an- 
ders aus!" 

10  Uhr  IG  Min.  Guten  Morgen!  —  Patient  scheint  ermüdet:  „Guten 
Morgen!" 
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Wie  geht's?  —  „Wie  meinen  Sie?  —  Wie  es  Ihnen  geht?  —  «So,  so*. 

Aufgefordert  liest  und  schreibt  Patient  recht  geläufig. 

Was  ist  das  ein  Professor?  —  ^Bin  Professor,  das  ist  halt — *  (Patient 
denkt  nach)  —  „Weiss  eigentlich  nicht'. 

Gezeigte  Bilder  auf  einem  Preiscouraot  erkennt  Patient  nicht. 

10  Uhr  20  Min.    Erkennt  den  Arzt. 

Zwicker?  —  Setzt  ihn  auf.  Wie  nennt  man  das?  —  „Einen  —  Dingsda 
—  -   Eine  Brille?  —  „Ja*. 

Schlüssel,  Uhr  werden  genannt.   • 

Gefragt,  wie  er  in 's  Zimmer  gekommen,  meint  Patient,  es  sei  so  draussen 
gesagt  worden,  er  müsse  zum  Herrn  Doctor  hineingehen,  er  selbst  sei  hinein- 
gegangen. 

Am 27.  Januar  tritt  um  10 Uhr  25  Min.  ein  Anfall  ein,  der  nach  Angabe 
der  Wärter  mit  krampfhaftem  Verdrehen  der  Hände  und  Zucken  der  Beine  ver- 
bunden war.  Die  rasch  herbeigeeilten  Aerzte  lassen  den  Patienten  in's  Bett 
legen,  dieser  wehrt  sich  dagegen,  steht  vom  Bette  auf,  richtet  das  zerdrückte 
Bettzeug  zurecht;  ist  ausserordentlich  blass  and  nestelt  an  den  Knöpfen. 

Arzt:  Kennen  Sie  mich?  Patient  lächelt,  dann  nimmt  er  eine  drohende 
Miene  an,  nestelt  stumm  weiter. 

Arzt:  Kennen  Sie  mich?    Patient:    „Das  weiss  ich  nicht'. 

Arzt:  Was  ist  das?  (auf  einen  anderen  Arzt  zeigend)  Patient  lächelt 
diesen  bedeutangsvoll  an,  nickt  mit  dem  Kopfe:  „Das  ist  der  —  das  ist  ja 
der  Herr  —  **. 

Arzt:  Wie  heisst  der  Herr?  —  Patient:  ,Das  ist  ja  —  das  ist  ja  — 
(beständig  lächelnd)  —  das  ist  der  Herr  Doctor! 

Arzt:  Sind  Sie  hier  im  Krankenhaus?  Patient  (den  Kopf  schüttelnd): 
„Nein!" 

Ein  gezeigtes  Portemonnaie  bezeichnet  er  nicht,  dreht  es  in  der  Hand 
hin  und  her:  „Ich  habe  ja  auch  —  auch  so  —  auch  eines  — '*  (sucht  hier- 
auf in  allen  Taschen),  „Das  ist  das  — ^.  Vorzeigen  eines  Guldens:  (dreht 
ihn  hin  und  her,  liest  die  lateinische  Umschrift  richtig,  bezeichnet  ihn  aber 
nicht). 

10  Uhr  30  Min.  Vorzeigen  eines  Kreuzers:  „Das  ist  ein  —  das  ist 
ein  K  —  ein  Kr  —  ein  K  —  (als  der  Arzt  sagt:  „ein  Kreu  — ")  Patient 
(einfallend):  „ein  Kreuzer^. 

10  Uhr  40  Min.:  Erkennt  sofort  ein  Zehnkreuzerstück,  bezeichnet  so- 
fort und  richtig  den  Assistenten;  —  den  Wärter:  „Der  Herr,  der  ist  ja  — ' 
(stockend)  auf  102'.  Aus  einer  gereichten  Zeitung  liest  er  hastig,  sprudelnd, 
stossweise.  Bei  der  Frage,  wie  so  er  auf  dieses  Zimmer  komme,  schaut  er 
sich  um:  „Wir  waren  der  Reihe  nach  draussen  ~  draussen  herumgegangen  ~ 
(zögernd)  ich  weiss  nicht  — **. 

10  Uhr  45  Min.  Was  das  für  eine  Anstalt  sei,  weiss  er  nicht.  Den 
Professor  kann  er  noch  nicht  bezeichnen:  „Ich  glaube,  Sie  sind  ja  —  in  die- 
sem Zimmer  —  dahier".  Aufgefordert,  zeigt  er  den  Aerzten  richtig  sein  Zim- 
mer; erkennt  Zimmergenossen,  seinen  Wärter. 
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10  Uhr  47  Min.  Den  Professor  habe  er  schon  gesehen;  ob  gesprochen, 
wisse  er  nicht  genau;  desgleichen  nicht,  wie  lange  er  hier  sei.  Vom  Anfalle 
weiss  er  absolat  nichts. 

10  Uhr  50  Min.  Patient  nimmt  bei  der  Frage,  ob  er  jetzt  den  Pro- 
fessor kenne,  eine  ehrerbietige  Stellang  an,  wobei  er  sagt:  „Der  Herr  Prof  — 
ich  hatte  es  früher  nicht  gewnsst  —  ich  habe  geglaubt,  Sie  fragen  mich,  wie 
ich  hingekommen  kin".  Einen  Qulden  erkennt  er  jetzt  sofort,  rasch,  desglei- 
chen alles  Andere. 

Rechte  Pupille  etwas  weiter.  —  Kopfschmerz. 

(Vide  Perimeter  No.  2,  begonnen  um  10  Uhr  50  Min.  Beendet 
11  Uhr  8  Min. 

L.  R. 


Fig.  2. 


llUhr47Min.  bekommt  Patient  einen  Anfall  gerade,  als  er  die  Suppe 
zu  essen  beginnt. 

11  Uhr  50  Min.  ist  Patient  blass,  liegt  auf  dem  Boden,  zeigt  keine 
Convulsionen  mehr;  nestelt  an  sich  herum,  rechte  Pupille  auffallend  grösser, 
als  die  linke. 

Arzt:  Wie  heissen  Sie?  Patient  „Was  —  bitte  —  Sie  wünschen  — 
bitte  — ". 

Arzt:  Kenn  Sie  mich?  Patient  (schaut  den  Arzt  an):  „Bitte  —  Sie 
mich  — ^.  Da  man  ihm  die  Uhr  zeigt,  auf  der  11  Uhr  55  Min.  ist:  „Das 
ist  —  12  fast  — ^.  Vorzeigen  eines  Bleistiftes  (wiederholend  mechanisch): 
„12  fast^ 

Arzt:  Zeigen  Sie  die  Zunge!  Patient  „Weiss  nicht^  (schüttelt  den 
Kopf). 

Arzt:  Anfall  gehabt?  Patient:  „Weiss  nicht''  (schüttelt  den  Kopf). 

12  Uhr.    Arzt:  Kennen  Sie  mich?    „Patient:   „Ich  weiss  nicht**. 


*)  Zu  den  Gesichtsfeldanfnahmen  sei  ein  für  alle  Male  bemerkt,  dass  die 
Angaben  des  Kranken  sehr  genau  waren,  wiederholt  controlirt  wurden  und 
derselbe  namentlich  in  späterer  Zeit  grosse  Uebung  erlangte. 
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Arzt:  Qehen  Sie  essen!  Patient  erhebt  sioh,  trägt  sieh  den  Sessel  zom 
Tische,  beginnt  die  Sappe  auszalöffeln,  isst  gierig  and  schnell. 

Arzt:  Was  essen  Sie?    Patent:   „Was  essen  —  Sie?  Das  ist  ja  — •*. 

Arzt:  Kennen  Sie  den  R.?  (einen  ihm  gegenüber  sitzenden  Kranken). 
Patient:   „Das  ist  ja  —  halt — ". 

Bier  weiss  er  nicht  za  benennen;  isst  die  Suppe  za  Ende,  greift  nach 
nach  dem  Kachen,  beisst  hinein. 

12  Uhr  03  Min.  Vorzeigen  eines  Schlüssels:  „ein  Dings  — "  and  als 
der  Arzt  sagt  Schlüssel,  wiederholt  Patient,  angl&abig  den  Kopf  schüttelnd : 
„Schlüssel?"*  Vorzeigen  von  Fleisch:  „Das  ist  ja  —  gekochtes  —  Arzt: 
Fleisch?    Patient:  „Ja**, 

12  Uhr  04  Min.  Arzt:  Kennen  Sie  mich?  Patient:  „Sie  sind  ja  — 
der  —  **.  Aufgefordert,  dem  Arzte  den  Patienten  R.  zu  zeigen,  schaut  Patient 
sich  lächelnd  nm:  „Ich  kann  nicht*".  Den  Wärter  erkennt  er  nicht:  „Bitte, 
ich  weiss  ja  auch  nicht,  wer  das  eigentlich  ist*". 

12  Uhr  05  Min.  Arzt:  Kennen  Sie  mich?  Patient:  „Der  Herr 
Dootor".    Arzt:  Wer  ist  das  (R.)?    Patient  schweigt. 

Arzt:  Ist  das  der  R  ?    Patient:   „Das  ist  nicht  der  R." 

Vorzeigen  eines  Schlüssseis :  „Ein  —  Dings **.  Vorzeigen  eines  Stückes 
Fleisch:  „Das  ist  natürlich  — •  in  dem  Teller,  natülich  —  das  Fleisch"*.  Liest 
gut,  syllabirt  aber  wie  ein  Schulkind,  ohne  alles  Verständniss.  Vorzeigen 
eines  Eies:  „Ein  Dings"*. 

12  Uhr  07  Min.  Vorzeigen  eines  Eies:  „Von  den  Hühnern  natürlich 
— *".  Vorzeigen  mehrerer  Eier:  ,>— ein  Ei"*.  Vorzeigen  des  Schlüssels:  ^Bin 
—  nicht*  (murmelt  etwas  Unverständliches). 

12  Uhr  08  Min.  Befragt,  ob  Patient  den  Azt  kenne,  giebt  er  dies  zu; 
ob  den  Wärter:  „Der  ist  ja  von  dahier". 

Arzt:  Kennen  Sie  einen  Herrn  P.?  (Patient  desselben  Zimmers.)  Pa- 
tient:   „Es  ist  ja  keiner  da"". 

Arzt  (auf  den  R.  zeigend):  Ist  das  der  R.?  Patient:  „So  heisst  er 
nicht"". 

12  Uhr  09  Min.  Auf  Verlangen  nennt  Patient  seinen  Namen  richtig; 
nach  dem  Alter  gefragt:  „ich  bin  19  —  pardon  29  Jahre  alt"*.  Den  Tag 
sowie  die  Zeit  weiss  er. 

12  Uhr  10  Min.  Fleisch,  Bier  benennt  er  richtig;  in  der  Kirche  sei  er 
gewesen;  an  die  Predigt  weiss  er  sich  nicht  zu  erinnern.  Vorgezeigte  44  Kr. 
zählt  er  richtig,  schnell ;  den  R.  weiss  er  noch  immer  nicht  zu  benennen.  Vom 
Anfalle  weiss  er  überhaupt  nichts. 

12  Uhr  12  Min.  Auch  jetzt  weiss  Patient  seine  Mitkranken  noch  nicht 
zu  benennen,  stimmt  aber  zu,  als  man  ihre  Namen  nennt.  Was  hier  sei,  weiss 
er  nicht:   „Ich  weiss  nicht,  wie  Sie  das  meinen"". 

12  Uhr  15  Min.  Auch  jetzt  kann  Patient  den  R.  noch  nicht  nennen, 
erwiedert  aber,  als  man  den  Name  R.  nennt:   ^Richtig,  ja". 

12  Uhr  17  Min.  benennt  Patient  alles  richtig. 
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Um  3  Uhr  Nachmittags  wird  Patient  perimetrirt  (siehe  Fig.  3)  am  fol- 
genden Tage  ist  das  Gesichtsfeld  wieder  normal  (siehe  Fig.  4). 

L.  R, 


Fig.  3. 


L. 


R. 


Fig.  4. 


Ein  ähnlicher  Anfall  tritt  am  5.  März  am  12  Uhr  ein;  nach  einem  lau- 
ten Aufschrei  stürzt  Patient  nieder,  verbirgt  den  Kopf  zwischen  die  Beine; 
mit  den  Füssen  erfolgen  stossweise  Zuckungen,  durch  welche  er  sich  vom 
Boden  abstösst.  Patient  wird  unter  kräftigem  Widerstreben,  wobei  er  Unver- 
ständliches murmelt,  in's  Arbeitszimmer  geführt,  ist  ausserordentlich  blass 
und  verfallen,  nestelt  an  sich  herum.  Nachdem  er  mit  Gewalt  in's  Zim- 
mer geführt  worden,  bleibt  Patient  bei  der  Thüre  stehen.  Die  Frage,  ob 
Patient  den  Arzt  kenne,  versteht  er  nicht;  nach  seinem  Namen  gefragt,  ant- 
wortet Patient  nicht  und  nestelt  nur  herum ;  auf  die  Aufforderung ,  näher  zu 
kommen,  rührt  sich  Patient  nicht  und  schweigt.  Erst,  als  der  Arzt  die  Frage 
mit  den  entsprechenden  Handbewegungen  wiederholt,  setzt  sich  Patient.  Auf- 
gefordert aufzustehen,    rührt  sich  Patient  nicht;    erst  als  diese  Aufforderung 
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mit  den  entsprechenden  Bewegungen  widerholt  wird,  erhebt  sich  Patient.    Bei 
Wiederholung  dieses  Versuches  zeigen  sich  dieselben  Erscheinungen. 

Gezeigte  Gegenstände,  wie  z.  B.  eine  Uhr,  schaut  er  an,  schweigt,  mur- 
melt dann  unverständlich;  auch  ein  vorgezeigtes  Zündhölzchen  schaut  er 
stumpf  an,  nimmt  es  dann,  als  es  ihm  gereicht  wird,  in  die  Hand,  dreht  es 
hin  und  her.  Aufgefordert,  es  anzuzünden,  schweigt  Patient;  erst  als  der 
Arzt  die  entsprechende  Bewegung  zeigt,  streicht  Patient  an  der  gelben,  be- 
druckten, und,  da  es  nicht  geht,  an  der  schwarzen  Fläche  der  Schachtel,  hält 
es  dann,  bis  es  fast  zu  Ende  gebrannt  ist,  löscht  es  aus,  streift  die  Kohle  ab; 
mit  dem  verkohlten  Reste,  den  er  in  der  Hand  hält,  stochert  er  in  den  Zähnen. 
Die  Aufforderung,  ein  zweites  anzuzünden,  lässt  Patient  ganz  unbeachtet. 

Leseprobe. 

Der  Weichensteller.    Von  Heinrich  Landsberger. 
(Nachdruck  verboten.) 

Eine  pechschwarze,  eisig  durchwehte  Winternacht.  Nur  hie  und  da  ein 
einsames  Licht  und  der  Gürtel  funkelnder  Punktchen,  der  sie  in  Curvenlinien 
durchzieht  ...  die  Laternen  der  Weichenpfähle  matt,  bloss  ein  paar  Schritt 
weit,  leuchten  sie  über  den  Schnee  und  den  glitzernden  Eisenstrang.  Dann 
verschwindet  Schnee  und  Strang  wieder  im  Dunkel.  Ab  und  zu  ein  heulender 
Windbraus,  der  über  den  Damm  fegt  und  wieder  verhauoht. 

Syllabirt  wie  ein  Schulkind;  statt  „ein  einsames  Licht^  liest  er  „eine 
einsame  Licht^,  statt  „Schritt^  „Schnitt".  Da  er  gefragt  wird,  was  das 
Schnee,  ist,  hält  Patient  ein,  liest  nochmals  von  „die  Laternen**  bis  „Schnee", 
stockt  dann  wieder  und  schweigt. 

Dictatschreibenl.  Patient  taucht  die  Feder  in  die  vor  ihm  stehende 
Tinte,  schreibt,  indem  er  das  Dictirte  sich  leise  Silbe  für  Silbe  vorsagt. 

Bei  „Heinrich^  schreibt  er  „höh'',  stockt,  fängt  nochmals  das  Wort  an, 
vergisst  es  aber  sofort  wieder.    Nach  „verboten^  fragt  der  Arzt,  ob  das  rieh- 
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III. 


Normale  Schriftprobe  III.  (aufgenommen  einige  Zeit  nach  einem  Anfalle  bei  nor- 
malem psychischen  Zustande,  aber  deatlichem  Tremor  der  Hände)  zur  Hälfte 
Dictat,  zur  Hälfte  Abschrift. 

tig  geschrieben  sei,  worauf  Patient  schlagfertig  antwortet:  „Ich  meine  ja!^ 
Bei  n pochschwarze *"  fragt  er  einige  Mal,  verwundert,  erstaunt:  Wie,  bitte 
„pe  —  pe  — ?** ;  als  ihm  der  Arzt  langsam  vorsyllabirt:  „pech  —  schwär  — 
ze**,  fährt  er  mit  der  Feder  lange  herum,  bis  nach  einem  neuerlichen  Dictat 
endlich  das  „p**  geschrieben  werden  kann. 

Abschreiben JI.  Patient  muss  mehrmals  auf  das  betreffende  Wort 
schauen;  da  Patient  dazwischen  eintaucht,  fährt  er  statt  in's  Tintenfass  in 
die  ror  ihm  stehenden  Zändhöizchen.  Zurecht  gewiesen,  sucht  er  eine  Weile 
das  ne  ben  letzteren  stehende  Tintenfass,  in  das  er  dann  mit  der  Entschuldi- 
gung:  „Ach  hier  — \^  eintaucht.   Schreibt  richtig,  zittrig. 

12  Uhr  10  Hin/  Eine  Uhr  weiss  er  nicht  zu  benennen;  da  man  eine 
Feder  zeigt:  „zum  Schreiben  — ^^  dann:  „eine  Feder **.  Beim  Vorzeigen 
der  Zündhölzchen:  das  sind —  einfach  — ",  dann:  ^ZündhölzeP.  Einen 
vorgezeigteu  Bleistift  benennt  er  richtig.  Da  man  ein  Co  uy  er  t  mitTrauer- 
rand  zeigt:  „Das  ist  —  wie  soll  ich  denn  sagen  —  ich  weiss  es  doch  so  — 
ich  kann  mich  —  das  ist  — ".    Da  der  Arzt  nachhilft:   „ein  Couvert?**,  er- 
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widert  Patient  langsam:  , — 'ein  Couvert?  —  ein  Couvert  —  nein!**  —  Der 
Arzt  fragt  darauf,  ob  dies  ein  Brief  sei,  worauf  er  dies  sofort  bejaht.  Da  ein 
Couvert  ohne  Trauerrand  vorgezeigt  wird:  „Das  ist  auch  ein  —  Brief*', 
und  als  der  Arzt  auf  das  vorige  zeigt:  „Das  ist  —  hier  halt  —  schwarz 
darüber". 

Aufgefordert,  die  Feder  wegzulegen,  thut  er  dies,  auch  ohne  eiits{)re- 
chende  Handbewegung  seitens  des  Arztes,  zündet  aufgefordert  ein  Zündhölz- 
chen an.'  Da  der  Arzt  ihm  befiehlt,  dazu  zu  riechen^  lacht  Patient:  ,|Das 
wäre  zu  stark". 

Um  12  Uhr  16  Min.  wird  eine  Farbensinnprüfung  vorgenommen,  die 
aber  keine  Störung  darbietet.  Den  Geruch  von  Terpentinöl  bezeichnet  er  mit: 
„macht  sich*',  den  von  Ammoniak  als  einen  beissenden.  Saccharin  empfindet 
er  als  süss;  da  man  ihm  Essigsäure  zu  verkosten  giebt:  „beisst,  als  wenn  es 
so,  wie  soll  ich  denn  sagen  — **,  als  darauf,  der  Arzt:  „bitter?"  sagt:  Ja  — 
so  — ^twas".  Hierauf  giebt  ihm  der  Arzt  Chinin  zu  kosten,  worauf  Patient 
hustet,  die  Miene  des  unangenehm  schmeckenden  macht:  „auch  so  scharf"; 
der  Arzt  bezeichnet  den  Geschmack  als  sauer,  worauf  der  Patient  höflich  er- 
widert:  „Ja,  so  säuerlich". 

12  Uhr  20  Min.  bezeichnet  Patient  Essigsäure  als:  «so  säuerlich*', 
Chinin  als:  „bitter —  säuerlich". 

12  Uhr  21  Min.  Befragt,  was  ihm  war,  erzählt  Patient  stockend,  doch 
sprachlich  richtig,  dass  er  Schwindel  habe.  Ein  Anfall  sei  nicht  gewesen;  der 
Wärter  habe  gesagt,  dass  er  früh  keinen  hatte,  (Patient  weiss  nämlich,  dass 
er  seit  einiger  Zeit  die  Anfälle  stets  des  Morgens  zwischen  V/^ — 5V2  Uhr 
hat,  auch  wenn  er  bis  8  Uhr  zu  Bette  bleibt.)  Kranke  benennt  er,  desglei- 
chen leicht  fassliche  Gegenstände;  schwerere  noch  immer  nicht,  wie  z.  B. 
„Löschpapier":  „Das  ist  —  zum  —  wenn  wenn  man  etwas  —  Tinte  — 
trocken  machen  will".  Als  man  ihm  sagt;  „ein  Löschblatt?"  fällt  er  lasch 
ein:  „Ja,  Löschblatt". 

12  Uhr  25  Min.  benennt  er  so  ziemlich  alles  richtig.  Das  jetzt  auf- 
genommene Gesichtsfeld  erweist  sich  beiderseits  noch  als  massig  eingeengt.' 

Am  7.  März  soll  Patient,  als  er  auf  dem  Gange  herumspazierte,  plötz- 
lich leise  aufgeschrien,  unter  Erblassen  des  Gesichtes  eine  Rechtsdrehang  des 
Körpers  vorgenommen  haben  und  hierauf  ca.  30  Schritte  weit  in  massig  be- 
schleunigtem Tempo  gegangen  sein.  Daselbst  sei  er  nach  Angabe  des  Wär- 
ters plötzlich  „zu  sich  gekommen",  habe  etwas  gemurmelt,  das  wie  „Pardon^ 
klang  und  seinen  früheren  Platz  wieder  aufgesucht. 

Von  den  fast  jeden  Tag  sich  einstellenden  Anfällen  fällt  einer  zufällig 
in  die  Zeit  der  Abendvisite,  so  dass  Patient  rasch  in's  Arbeitszimmer  getragen 
wird,  um  einem  neuerlichen  Examen  unterzogen  zu  werden.  Das  Resultat  des* 
selben  ist  dem  der  Beobachtung  vom  5.  März  ziemlich  gleich. 

6  Uhr  18"  Anfall;  6'  19"  ö'"  wird  Patient  in's  Arbeitszimmer  geführt, 
stemmt  sich  dabei  an  die  Thürpfosten,  muss  gewaltam  dahin  und  zum  Sessel 
geführt  werden.  Niedergesetzt  nestelt  er  an  sich  herum;  Fragen  nach  seinem 
Namen,  oh  er  den  Examinirenden  (Professor)  kenne,  lässt  er  unbeantwortet, 
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blickt  stamm  die  Aerzte  der  Reihe  nach  an.  Indem  er  mit  den  Händen  her- 
umfährt, erfasst  er  eine  Schachtel,  auf  welcher  „Gummi  arabicum^  geschrie- 
ben steht,  erliest  langsam  „Qammi*'.  Was  das  sei  befragt,  lächelt  er:  „das? 
—  daher  —  Gummi!'*  (Es  ist  jedoch  nicht  sicher,  ob  er  den  Sinn  des  Ge- 
lesenen erfasst  hat.)  Aufgefordert,  seinen  Namen  aufzuschreiben,  nimmt  er 
die  ihm  gereichte  Feder  —  spontan  griff  er  nicht  nach  ihr  — ,  dreht  sie  hin 
und  her,  murmelt:  „So  bitte  —  was  bitte?'*  nimmt  einen  neben  ihm  liegen- 
den Brief,  sagt:  „gleich**,  schreibt  aber  nicht.  Eine  gereichte  Soheere  fasst 
er  lege  artis;  gefragt,  was  das  sei:  ,Jch  weiss  nicht  —  ich  bitte,  was  soll 
ich  denn  Ihun?^*;  aufgefordert,  ein  Stückchen  Papier  abzuschneiden:  ,,Ich 
weiss  leider  nicht'*.  Eine  Flasche,  Uhr  benennt  er  nicht,  nimmt  sie  in  die 
Hand,  besiebt  sie  hin  und  her.  Nach  der  Zeil  energisch  befragt,  sagt  er 
richtig  (6'  27'^)  „ein  halb  sieben  Uhr**.  Ex.:  Kennen  Sie  mich?  Patient 
(in  seinem  früheren  Tonfall):  „Ein  halb  sieben  Uhr**. 

Ex.:    Wie  heissen  Sie?    Patient:   „Sieben*^ 

Ex.:  Was  sind  Sie  gewesen?  Patient  (den  Ex.  fragend  ansehend) 
schweigt 

50  Kreuzer  zahlt  er  richtig,  sagt  „fünfzig*'.  Ex.:  Was  fünfzig?  Pa- 
tient: ,.Dreissig  und  zwanzig  —  fünfzig  Kreuzer*'. 

Zu  einem  vorgezeigten  Papiergulden  sagt  er:  „hundert'*.  Als  Ex.  fragt: 
Gulden?  lächelt  Patient;  farbige  Wollproben  herauszusuchen,  ist  er  nicht  im 
Stande,  schaut  den  Ex.  stumpf  an,  nickt  mit  dem  Kopfe.'  Nach  roth  und  grün 
befragt,  ob  die  gleich  seien:  „Ja".  Nach  dem  grünen  gefragt,  ob  es  grün 
sei:  „Ja**.  Und  das?  (roth),  Patient:  „roth**.  Ex.:  Ist  das  dasselbe? 
Patient:   „Ja*'. 

6'  30".  Ex.:  Da  kann  ja  nicht  gleich  sein!  Patient  (ohne  Verständ- 
uiss):   ,,Nan  ja  —  eben  —  ganz  richtig*'. 

Die  neben  ihm  liegende  Scheere  reicht  er  aufgefordert  nicht,  schaut 
herum;  desgleichen  weiss  er  die  Zündhölzchen  nicht  zu  fassen,  noch,  auch,  als 
es  ihm  gezeigt  wird,  anzuzünden. 

6' 31''.  Ex.:  Woher  sind  Sie?  Patient  schweigt.  Ex.:  Schreiben 
Sie  es  auf!  Patient:  „Was  soll  —  bitte  —  schreiben  —  woher  ich  bin?** 
Schreibt  dann:  Herrn  Lorenz  Sieber  (murmelt  dazwischen):  „So  schreibe  ich 
ganz  einfach**. 

6'  34''.  Weiss  er  den  Monat  zu  benennen,  wiederholt  aber  die  Antwort 
mehrere  Male. 

6'  35".  Erkennt  die  Scheere.  Wie  er  in's  Arbeitszimmer  komme,  weiss 
er  nicht.  Zündhölzchen  erkennt  er,  desgleichen  1  y,  Minute  später  auch  alle 
anderen  Gegenstände. 

In  der  Folgezeit  treten  wiederholt  Anfälle  auf,  wobei  es  jedoch  nicht 
gelingt,  die  postepileptische  Re- Evolution  zu  beobachten;  constant  lässt  sich 
die  in  früheren  Bildern  dargestellte  wechselnde  Gesichtsfeldeinschränkung 
oonstatiren. 

Am  23.  März  4^4  Uhr  Naohmittagä  wird  10  Minuten  nach  einem  An- 
falle das  Gesichtsfeld  aufgenommen;  zuerst  vom  rechten  Auge.  Siehe  Fig.  6. 
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Fig.  6. 


11.  April.    Beobaohtang. 

3'  42",  Anfall.  Dauer  ^/^  Min.  Darnach  blass,  nnstet,  hin-  and  her- 
gehend, will  nicht  in's  Examin ationszimmer,  mnss  hineingeschoben  werden, 
spricht  absolut  nichts. 

l' 4b".  Arzt:  Setzen  Sie  sich I  Patient  schweigt,  starrt  den  Arzt 
an,  erst  auf  energisches  Zureden  mit  der  entsprechenden  Handbewe- 
gung  setzt  er  sieb  auf  den  ihm  bezeichneten  Stuhl. 

Arzt:  Kennen  Sie  mich?  Patient:  ,,Wie —  ich  bitte  —  wie  —  wie 
—  ich  bitte  — ". 

Arzt;  Wie  heissen  Sie?  Patient:  „Wie  —  ich  —  ich  —  Sie  — 
Sieber  — ''. 

Arzt:  Wie  alt?    Patient:  „Wie  meinen?" 

Arzt:  Wie  alt?  Patient  (in  demselben  Tonfall,  wie  die  Frage  des 
Arztes):  „Wie  —  alt  —  ?" 

Arzt:  Ich  frage,  wie  viele  Jahre:  Patient:  Wie  viel  Jahre?  —  viele 
Are?  —  Das  weiss  ich  nicht. 

Arzt:  Wie  ist  Ihr  Vorname ?  Patient  schüttelt  nur  ohne  Verständniss 
mit  dem  Kopfe. 

Arzt:  Wie  heissen  Sie  denn?  Patient  ziemlich  schnell  einfallend): 
„Sieber". 

Arzt:  Wie  noch?    Patient:  Sieber  —  Sieber — *'. 

Arzt:  Sind  Sie  der  S.  Lorenz?  Patient  (schnell,  mit  flüchtig  vor- 
überhuschendem Freudenausdruck  im  Gesichte):  ,,Ja  —  der  Lorenz". 

Arzt:  Kennen  Sie  mich,  wer  ich  bin?  Patient  (die  letzten  Worte  wie- 
derholend): „ich  bin?  —  Ich  bin  der  Siebor  Lorenz". 

1'47".    Arzt:  Können  Sie  zählen?    Patient:  „Wie  meinen?** 

Arzt:  Wie  viel  4X5?  Patient  (nachsprechend):  „4  X  5?"  schweigt, 
oAine  auch  nur  Nachdenken  zu  zeigen.  Als  es  ihm  vom  Arzte  aufgeschrieben 
vdrd,  ziemlich  schnell:  „4X5  =  ^0".  Dasselbe  auch  bei  anderen  kleinen 
ttultiplicationen.    19  -f"  5  wiederholt  er,  als  er  darnach  gefragt  wird,  einige 
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mal;  als  es  ihm  Torgesohrieben  wird,  fragt  er:  „Das  soll  ich  zu  —  zusam- 
menschreiben?*^ Zählt  dann  langsam,  für  sich  nnd  schreibt  dann  das  Resul- 
tat richtig  darunter. 

Eine  vorgezeigte  Uhr.  Patient  nimmt  sie  in  die  Hand,  schweigt,  legt 
sie  langsam  weg,  nimmt  sie  wieder  an  sich:  „Das  ist  ein  — ",  legt  sie  vor 
den  Arzt  hin.  seufzt  tief:  „Zwei  Uhr  gleich''  (richtig). 

Federhalter.  „Das  ist  — 'S  zieht  an  der  Feder,  wischt  sich  die  be- 
schmutzten Finger  ab:  „Das  ist  zum  —  dings  —  zum  —  da  kann  man  hin- 
ein —  hineingeben  und  —  (auf  das  Tintenfass  zeigend)  daraus  schöpfen  und 
dergleichen  schreiben'S 

Arzt:  Ist  das  eine  Feder?  Patient  (langsam  phrasirend):  „Eine 
Fe — der?    Nun  ja,  eine  Feder". 

1'  50'^  Glas  Wasser.  „Das  ist  ein  —  Wasser'S  schaut  es  einige 
Zeit  unverwandt  an ,  als  der  Arzt  auf  das  Glas  klopft,  dass  es  klingt,  meint 
Patient:  „Etwas  trocken",  trinkt  dann  ab. 

Arzt:  Ist  das  ein  Topf?    Patient:  „Wie  —  ein  Topf,  nun  ja  — ". 

Arzt:  Oder  ist  das  vielleicht  ein  Glas?    Patient:  „Nun  ja". 

1'  52'^  Seife.  „Das  ist  zum — "  (lächelt)  „wie  sagt  man  denn  gleich, 
ich  komme  nicht  darauf  — ".  Als  A.  fragt,  ob  es  Brod  sei,  mein  Patient: 
„Nein",  Uhr?  „nein"  Seife?  „auch  nicht". 

r  54".    Teller.    „Dings  —  wie  sagt  man  denn  gleich  — ". 

Hut.  „Ein  Hut".  Feder:  „Eine  FederS  Deckel:  ,, Das  ist  zum 
Draufgeben  —  auf  etwas  —  gleich  —  gleich  —  (ungeduldig)  —  das  ist 
doch  unerhört!' 

Wachsstock.    „Zum  —  kann  man  (greift  auf  den  Docht)  anbinden". 

Arzt:  Also  schnell,  was  ist  das?  Patient  (sich  sputend):  „Da  kann 
man,  jeder  hereingeben  —  mit  etwas  heiss  machen  —  heiss  machen  —  da- 
hier  —  das  sind  —  wie  sagt  man  denn  gleich  —  ich  komme  nicht  darauf—". 

Arzt:  Ist  das  eine  Kerze?  Patient  (wiederholend):  „Ker — ze?!  Das 
weiss  ich  nicht". 

Zahnbürste.  „Das  ist  zum  —  zu  —  zu  —  die  —  (verlegen  mit  den 
Fingern  auf  dem  Kinn  herumfahrend^  für  die  —  zu  dem  Ohr  —  eigentlich 
im  Gesicht  —  zu  dem  Abwischen  —  zu  dem  —  wie  sagt  man  denn  gleich 
—  ich  weiss  es  ja  —  natürlich  —  man  thut  es  zu  den  Z-— Z — Zähnen  — 
(schnell  einfallend)  Zahnbürste". 

1'52".  Arzt:  Wer  bin  ich?  Patient:  „Der  Herr  Doctor".  Seinen 
Namen  benennt  er  richtig,  einen  Wachsstock  nicht,  Jahr  richtig.  Tag?  „Heute 
haben  wir  ja  —  (weisses  nicht).  Arzt:  Was  ist  das  hier?  „Patient: 
Was  hier  ist?    Das  ist  doch  —  eigentlich  — ". 

Arzt:  Haben  Sie  jetzt  einen  Anfall  gehabt?  Patient:  „Jetzt  nicht  — 
weiss  nicht,  bitte". 

Arzt:  Mir  scheint,  Sie  haben  ein  sohlechtes  Gedächtniss.  Patient: 
„Ich  habe  es  immer  auf  der  ...  .  natürlich  —  Zunge,  und  kann  mich  nicht 
erbar  —  erher  —  erinnern". 

Arzt:  Wieso  kommen  Sie  denn  in  dieses  Zimmer?  Patient:  „Es  sagte 

49  • 


770  Prof.  Dr.  A.  Pick, 

mir  einer,  ich  soll  hereingeben,  da  bin  ich  bereingegangen ,  frfiher  sind  die 
dahiergesessen  (?)  einige  noob*)  —  wer  war  denn  das  gleich?  Die  sagten,  ich 
soll  da  hereingehen  —  ich  komme  jetzt  nicht  gleich  darauf  — ". 

Arzt:  Was  ist  das  hier  für  ein  Zimmer?  Patient  benennt  die  Nammer 
desselben  richtig  (102). 

2'  r.  Die  Zeit  benennt  Patient  gleichfalls  richtig,  desgleichen  weiss  er, 
dass  er  schon  gegessen,  nur  irrt  er  sich,  indem  er  bei  der  Zeitbestimraang 
statt  zwei  „hnndertzwei  (die  Nummer  des  Ezaminationszimmers)  nennt. 

Wacbsstock.    „Zum  Anzünden''. 

Teller.  ,«Ein  Dings  —  wie  sagt  man  denn  —  eine  kleine  Schüssel  — 
Schüssel  gerade  nicht".  Arzt:  Ein  Teller?  Patient:  „Ja,  ein  Teller,  für 
den  Moment  habe  ich  es  gerade  nicht  gewnsst". 

Glas.    „Ein  Gl—  in  Gl—  ein  Glas*'. 

2'  b".  Wachsstock.  ,, Jetzt  kann  ich  —  ein  kleines  —  anzünden  —  ein 
kleines  — '*.    Arzt:  Ist  das  eine  Lampe?     „Lampe?    Die  ist  ja  gewöhnlich 

—  dass  natürlich  etwas  hineingegossen  wird  — *^.  Arzt:  Eine  Kerze?  Pa- 
tient: „Ja,  eine  runde  Kerze'S  Arzt:  Ein  Waohsstock?  Patient:  „Ja, 
eine  Wachskerze'*. 

Zahnbürste.  „Ich  weiss  es  genau  —  ein  Dings  —  ein  kleines  — 
zum  Ab  —  zum  Ausbürsten  —  dahier  —  wie  nennt  man  das  gleich  —  zam 
Zähnebürsten  —  zum  Zähnen  —  bärste  —  Zahnbürste  (sich  entschuldigend) 
ich  kenne  es  gut,  komme  aber  nicht  gleich  darauf*'. 

Arzt:  Wie  kommt  das?  Patient:  „Das  weiss  ich  selbst  nicht.  Ein 
schlechtes  Ge —  manchesmal  ist  es  so  —  ich  weiss  es  selbst  nicht**. 

2'  12'^  benennt  er  Alles  richtig. 

2'  15'^  Arzt:  Jetzt  sagen  Sie  mir,  wonach  habe  ich  Sie  beute  zuerst 
gefragt?  Patient:  „Nach  dem  Teller  —  bitte!*  (falsch).  Arzt:  Wonach 
zuletzt?  Patient:  ,,Nach  dem  Wachsstock,  bitte!''  (falsch)  „nein  —  nach 
dem  Kopfpolster'*  (richtig). 

Wer  bei  seinem  Eintritte  ic's  Zimmer  dort  gesessen,  weiss  er  nicht,  er- 
kundigt sich,  ob  er  vielleicht  zuvor  einen  Anfall  hatte,  ist  darüber  verstimmt. 

—  Hit  einer  höfliohen  Verbeugung  am  2'  10"  ab. — 

In  der  Folgezeit  täglich  1 — 2  einander  nicht  völlig  gleichende  Anfalle, 
trotzdem  man  mit  der  Tagesdose  Bromkali  von  4  auf  8  Grm.  gestiegen  war; 
eine  Zeit  lang  sistiren  sie,  um  dann  wiederzukehren. 


Ehe  wir  nun  an  der  Hand  der  mitgetheilten  Beobachtung  daran 
gehen,  den  Beweis  für  unsere  Eingangs  aufgestellte  These  zu  fähren, 
wollen  wir  einige  der  an  unserem  Kranken  beobachteten  klinischen 
Erscheinungen  eingehenderer  Besprechung  unterziehen. 

Unter  diesen  tritt  uns  als  eine  der  hervorstechendsten  die  Er- 


*)  Es  sass  zuvor  ein  Patient  im  Zimmer,  der  aber  gleich  hinausging,  als 
K.  eintrat. 
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scheinung  der  Worttaubheit  entgegen,  die  wir  als  eine  der  Formen 
von  Störung  der  Sprachmechanismen  nach  epileptischen  Anfällen  aus- 
führlicher (Jahrb.  f.  Psych.  VIII.)  besprochen  haben,  auf  vrelche  Aus- 
führungen zum  Zwecke  zusammenfassender  Darstellung  näher  einge- 
gangen werden  muss.  Wir  hatten  dargelegt,  dass  die  in  dem  dort 
mitgetheilten  Falle  beobachtete  Worttaubheit  verschiedene  Formen 
zeigte;  zuerst  diejenige,  welche  der  Ausschaltung  des  Rlangbildcen- 
trums  A.  (im  Schema  Lichtheim's)  entspricht,  weiter  eine  zweite 
Form,  eine  Leitungsworttanbheit  im  Sinne  Lichtheim's,  von  diesem 
erklärt  durch  Unterbrechung  der  Bahn  AB;  die  Thatsache,  dass  die 
zweite  Form  nach  der  ersten  mit  dem  Abklingen  der  schweren  All- 
gemeinerscheinnngen  aufgetreten,  hatten  wir  so  gedeutet,  dass  es  sich 
dabei  um  ein  ungleichmässiges  Zurückgehen  der  der  epileptischen 
Bewusstlosigkeit  zu  Grunde  liegenden  cerebralen  Störungen  handelte, 
und  dass  durch  Functionsherabsetzung  der  Bahn  AB.  bei  schon  vor- 
handener Leistungsfähigkeit  des  Gentrums  A.  die  Möglichkeit  des 
Nachsprechens  bei  fehlendem  Verständniss  des  Nachgesprochenen,  also 
die  Echolaiie  zu  erklären  ist. 

Im  Anschlüsse  daran  hatten  wir  noch  einer  nur  zweimal  bei  der 
dort  beschriebenen  Kranken  beobachteten  Thatsache  gedacht,  nämlich 
der  Erscheinung,  dass  die  Kranke  bei  noch  fehlendem  Wortverständ- 
niss  die  Wörter  als  solche  in  ihrem  Bnchstabengefuge  theilweise  oder 
vielleicht  ganz  richtig  auffasst  und  sie  nicht  mehr  einfach  automatisch 
wie  bei  der  Echolaiie,  sondern  bewusst  willkärlich,  fragend  wiedergab. 
Es  war  nun  darauf  hingewiesen  worden,  dass  Arnaud  (Arch.  de 
neurol.  1887.  XIII.  p.  376)  diese  von  den  bisher  besprochenen  offen- 
bar verschiedene  Form  der  Worttaubbeit,  die  er  als  surdite  verbale 
representative  classificirt,  aus  der  Unwegsamkeit  der  Bahnen  von  B. 
nach  anderen  Images  representatives  erklärt.  Wir  hatten  an  der 
citirten  Stelle  gezögert,  uns  ohne  weiteres  dieser  Deutung  Arnaud 's 
anzuschliessen,  und  was  gerade  mit  Rücksicht  auf  den  vorliegenden 
Fall  nicht  unwichtig,  darauf  hingewiesen,  dass  der  einzige  Fall,  den 
Arnaud  für  seine  Deutung  anzuführen  weiss,  die  Erscheinung  des 
spontan  fragenden  Wiederbolens  nicht  verstandener  Wörter  gleichfalls 
während  der  Rückbildung  der  Worttaubheit  aufzeigte. 

Gehen  wir  nun  zur  Betrachtung  des  vorliegenden  Falles  über,  so 
erscheint  es  mir  von  grundlegender  Bedeutung,  dass  wir  auch  hier 
die  eben  beschriebenen  drei  Formen  der  Worttaubheit  und  diesmal 
nicht  bloss  gelegentlich,  sondern  in  jedem  genauer  beobachteten  An- 
falle in  der  regelmässigen  Reihenfolge  constatiren  konnten:  zuerst  das 
Fehlen  jedweden  Sprachverständnisses,  daran  anschliessend  fehlendes 
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Sprachverständniss  mit  Perception  der  unverstandenen  Worte  and 
dadurch  ermöglichter  Echolalie,  drittens  endlich  fehlendes  Sprachver- 
stand niss  bei  richtiger  Perception  der  als  solche  aufgefassten  Worte 
und  dadurch  ermöglichter  Benützung  derselben  in  willkürlicher,  nicht 
wie  im  vorigen  Stadium  automatischer  Weise. 

Dadurch  erscheint  vor  Allem  die  Auffassung  als  berechtigt  erwie- 
sen, dass  es  sich  dabei  um  eine  in  bestimmter  Reihe  ablaufende  Folge 
von  Erscheinungen  handelt,  die,  wie  wir  schon  in  der  Deutung  des 
vorerwähnten  Falles  angenommen,  in  einer  ebenso  regelmässig  ablau- 
fenden Folge  somatischer  Zustände  begründet  sein  muss. 

Wenn  wir  uns  nun  früher  für  die  dritte  Form  unter  Hinweis  auf 
den  Arnaud 'sehen  Deutungsversuch  einer  sicheren  Entscheidung 
enthalten  hatten,  halten  wir  jetzt,  wo  sich  jene  Reihenfolge  regel- 
mässig wiederholt,  die  Annahme  für  wohlberechtigt,  dass  alle  die 
Formen  einer  einheitlichen  Deutung  zugänglich  sind. 

Das  vorstehend  angedeutete  Verhältuiss  giebt  aber  auch  an  die 
Hand,  welcher  Art  diese  Deutung  in  erster  Linie  sein  muss,  dass  die- 
selbe nämlich  anknüpfen  muss  an  die  Deutungen,  welche  Grashey 
und  später  Caro  als  auf  die  functionell  bedingten  aphasischen  Stö- 
rungen anwendbar  aufgezeigt  haben.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus 
verhalten  sich  die  Erscheinungen  des  vorliegenden  Falles  verschieden; 
zumeist  liegt,  nicht,  wie  in  dem  Falle  Grashey's,  eine  verminderte 
Dauer  der  akustischen  Sinneseindrücke  vor,  was  namentlich  aus  dem 
langsamen  und  ganz  correcten  Nachsprechen  hervorgeht,  sondern  es 
macht  den  Eindruck,  dass  ähnlich  wie  in  dem  Falle  Caro's  (Siehe 
dessen  Dissertation  S.  26,  31  und  41)  die  Erregbarkeit  des  betreffen- 
den Centrums  herabgesetzt,  erschwert  ist  und  daraus  eben  die  Wort- 
taubheit resultirt*). 

Gelegentlich  kommt  allerdings  auch  die  verminderte  Dauer  der 
akustischen  Sinneseindrücke  in  Frage,  so  z.  B.  in  ganz  prägnanter 
Weise  beim  Dictat  am  5.  März,  wo  der  Kranke  anstatt  „Heinrich"* 
den  ersten  und  letzten  Buchstaben  des  Wortes  schreibt  und  ihm  das 
längere  Wort  „pechschwarz'*  wiederholt  und  langsam  vorgesagt  wer- 
den muss,  ehe  er  es  niederschreiben  kann.  (Der  Kranke  schreibt  auch 
„Weichenster"  statt  „Weichensteller". 

Es  ist  nun  leicht  ersichtlich,  wie  sich  die  verschiedenen  in  suc- 
cessiver  Reihenfolge  beobachteten  Störungen  des  Wortverständnisses 


^)  Ich  glaube  hier  nur  anmerkungsweise  darauf  hinweisen  zu  sollen, 
wie  diese  Deutung  der  Worttaubheit  eine  Brüoke  schlägt  zu  der  neuerlich  von 
Siemerling  gegebenen  Deutung  einzelner  Fälle  von  Seelenblindheit. 
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aus  der  eben  gemacbten  Annabme  erklären  lassen.  Zuerst,  bei  völli- 
ger Erschöpfung  des  akustisclien  Centrams,  vollständiges  Fehlen  des 
Verständnisses,  die  Worte  dringen  nur  wie  verworrenes  Geräusch  an's 
Ohr  des  Kranken;  zweitens,  bei  Nachlass  der  Erschöpfung  kommt  es 
zur  Perception  der  Wörter  in  A.,  aber  in  Folge  noch  vorhandener 
functioneller  Schädigung  der  Bahn  AB  nicht  zur  Apperception  dersel- 
ben in  B.,  zum  Verständniss  derselben,  wobei  jedoch  Echolalie  möglich  ist. 
An  diese  Stufen  reiht  sich  nun  als  üebergang  zum  normalen  Wortver- 
ständniss  jene  in  unseren  beiden  Fällen  beobachtete  Stufe  an,  wo  der 
Kranke  die  Worte  als  solche  auffasst,  aber  sie  offenbar  noch  nicht 
versteht  und  dem  dadurch  Ausdruck  verleiht,  dass  er  sie  in  Frage- 
form  umgestellt  und  nicht  automatisch  wie  bei  der  vorigen  Stufe 
wiederholt. 

Ich  glaube  nun  diese  Erscheinung  nicht  erst  nach  dem  Vorgänge 
Arnaud's  aus  der  ünwegsamkeit  seitlicher  Verbindungen  nach  an> 
deren  Central  punkten  von  images  repräsentatives  erklären  zu  müssen, 
sondern  durch  eine  theil weise  noch  herabgesetzte  Function  des  Gen- 
trums B.,  wobei  allerdings  eine  Annäherung  an  Arnaud's  Deutung 
dadurch  erfolgt,  dass  sich  nach  den  bekannten  Auseinandersetzungen 
Lichtbheim's  B.  in  eine  Mehrheit  von  Gentren  B,  B',  B''  etc.  auf- 
löst; zur  Stütze  dieses  Erklärungsversuches  glaube  ich  eine  alltäg- 
liche Beobachtung  heranziehen  zu  können,  nämlich  die,  dass  man  im 
Gespräche  einige  Worte  des  eben  Gehörten,  vielleicht  in  Folge  von 
Unaufmerksamkeit  (die  ja  auch  als  eine  Functionsherabsetzung  der 
betreffenden  Gentren  angesehen  werden  darf)  nicht  verstanden,  aber 
doch  gehört  hat  und  gelegentlich  später  in  an  den  Sprechenden  ge- 
richteter Frage  wiederholt;  eine  Hauptstütze  für  diese  Deutung  scheint 
mir  eben  in  der  regelmässigen  Reihenfolge  der  vorerwähnten  Stufen 
des  Wortverständnisses  gegeben,  die  zu  einer  einheitlichen  Erklärung 
geradezu  zwingt.  Ein  interessantes,  gleichsam  experimentelles  Seiten- 
stück zur  vorstehenden  Deutung  scheint  mir  die  Beobachtung  von 
Fischer  (Dieses  Archiv  XVIII.  S.  45),  wo  von  dem  Patienten,  dessen 
akustische  Gentren  durch  Galvanisation  des  Acusticus  in  einen  Er- 
schöpfungszustand gerathen  waren,  berichtet  wird:  »Er  hörte,  wenn 
in  seiner  Nähe  gesprochen  wurde,  nur  Töne,  die  den  Eindruck  mach- 
ten, als  ob  sie  aus  weiter  Seme  kämen,  und  die  als  Worte  nicht  oft 
verstanden  wurden;  er  mühte  sich  oft  vergebens  ab,  die  Worte  zum 
Verständniss  zu  bringen**. 

Einen  Einwand  gegen  die  hier  versuchte  Deutung  könnte  man 
schöpfen  aus  der  speciell  bezüglich  der  pathologisch -anatomischen 
Deutung  der  transcorticalen   Aphasien   betonten  Schwierigkeit,    sich 
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eine  auf  einzelne  Bahnen  beschränkte  Läsion  vorzustellen ;  gerade  bei 
den  fuDCtionellen  Störungen,  also  auch  bei  den  functionellen  Aphasien 
scheint  mir  diese  Schwierigkeit  geringer,  wenn  wir,  wozu  die  Brschei- 
nnngen  der  Re-Evolution  auffordern,  annehmen,  dass  diese  nachein- 
ander fnnctionell  zusammengehörige  Systeme  herausgreift,  eine  An- 
sicht, die  ihre  Stfitze  auch  in  neueren  Erfahrungen  bezüglich  der 
pathologischen  Anatomie  der  Paralyse  findet. 

Wir  mfissen  hier  weiter  Veranlassung  nehmen,  eine  höchst  be- 
merkenswerthe  Mittheilung  Heubner's*)  näher  in's  Auge  zu  fassen, 
die  sich  mit  den  hier  Torliegenden  ähnlichen  Erscheinungen  befasst. 

Heubner  spricht  in  seinem  Falle,  wo  der  Kranke  das  Vorge- 
sprochene ohne  Verständniss  durchaus  correct  nachspricht,  von  See- 
lentaubheit im  Gegensatze  zur  Worttaubheit;  es  scheint  nur,  dass  er 
sich  damit  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu  Lichtheim  und  Wer- 
nicke  stellt,  die  ja  bekanntlich  verschiedene  Formen  der  Worttaub- 
heit aufstellen,  von  denen  eine,  die  transcorticale,  gerade  die  von 
Heubner  hervorgehobene  Erscheinung  des  verständnisslosen  Nach- 
sprechens zeigt  und  durchaus  in  der  Weise  erklärt  wird^  wie  dies 
H.  für  seinen  Fall  postulirt,  nämlich  durch  Unterbrechung  der  Bahn 
zwischen  A.  und  B.  oder  der  Verbindung  zwischen  Wort-  und  Sprach- 
begriff. H.  war  nun  so  glücklich,  auch  den  Sectionsbefund  seines 
Falls  zu  erhalten  und  es  zeigte  sich,  dass  die  erwartete  Unterbrechung 
nicht  im  Marklager  gelegen«  sondern  dadurch  zu  Stande  gekommen 
war,  dass  die  Umgebung  der  ersten  linken  Scbläfenwindnng  in  grös- 
serem Umfange  rund  um  dieselbe  herum  zerstört  war,  eine  Thatsache, 
die  insofern  unserem  Verständnisse  der  klinischen  Erscheinungen  nicht 
entgegensteht,  als  wir  nur  anzunehmen  haben,  dass  die  oben  erwähnte 
Verbindung  auf  dem  Wege  der  intracorticalen  und  nicht  auf  dem 
Wege  der  im  Mark  verlaufenden  Associationsbahnen  erfolgt. 

Es  bedarf  nun  keiner  eingehenden  Darlegung,  wie  die  Nutzanwen- 
dung dieses  Falles  auf  unseren  Gegenstand  durchaus  correct  in  den 
Rahmen  unserer  Erwägungen  sich  einfugt,  als  wir  uns  sehr  wohl  den- 
ken können,  dass  die  den  Erscheinungen  zu  Grunde  liegenden  func- 
tionellen Veränderungen  gleichsam  schrittweise  in  die  entsprechenden 
Territorien  zurückgehen,  eine  Erscheinung,  die  namentlich  dadurch 
gestützt  wird,  dass  wir  im  vorliegenden  Falle  eine  gewiss  als  iden- 
tisch anzusehende  Störung  in  Rindenabschnitten  der  Hinterhaupts- 
lappen constatiren  können,  die  an  jene  Territorien  direct  anschliessen 


*)  Ein  Fall  von  Aphasie  und  Seelentanbheit  mit  Sectionsbefund.    Sep. 
Abdruck  aus  Schmidt's  Jahrb.  der  ges.  Medicin  223  und  224. 
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und  auch  für  diese  ersteren  das  gleiche  Zaruckgehen  der  Störung 
direct  aus  den  Gesichtsfeidaufnahmen  mit  aller  Sicherheit  erchlossen 
werden  kann. 

Von  wesentlicher  Bedeutung  für  die  Richtigkeit  der  hier  gegebe- 
nen Darstellung  scheint  mir  ferner  die  Thatsache,  dass  ein  Ueberblick 
ober  die  postepileptischen  Störungen  der  centralen  Mechanismen  zeigt, 
wie  wesentlich  verschieden  sich  die  einzelnen  Fälle  verhalten,  wie 
ungleichmässig  die  Re- Evolution  derselben  ist,  was  vielleicht  auch 
auf  eine  ungleichmässige  Schädigung  der  verschiedenen  Centren  und 
Bahnen  zu  schliessen  erlaubt. 

Während  das  Vorkommen  einfacher  motorischer  Aphasie  in  einem 
gewissen  Stadium  der  Re-Evolntion  als  eine  ausserordentlich  häufige 
Erscheinung  bezeichnet  werden  muss,  die  wir  aus  einer  intensiven 
Schädigung  der  bei  derselben  in  Betracht  kommenden  Centren,  welche 
die  Re-Evolution  der  übrigen  Störungen  überdauert,  erklären  können, 
sehen  wir,  dass  die  besonders  intensive  Betheiligung  der  akustisch.en 
Bahnen  und  Centren,  wie  sie  unser  Fall  zeigt,  als  eine  seltene  be- 
zeichnet werden  muss;  daran  reiht  sich  nun  die  Erwägung,  dass  in 
unserem  Falle  noch  ein  zweites  sensorisches  Gebiet,  das  der  Hinter- 
hauptslappen ,  an  dieser  intensiveren  Betheiligung  und  dadurch  be- 
dingter langsamerer  Re-Evolution  theilnimmt,  so  dass  die  Hypothese 
nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen  ist,  dass  Fällen  mit  intensiver 
sensorischer  Betheiligung  solche  mit  intensiver  motorischer  Betheili- 
gung (Aphasie,  postepileptische  Lähmungen)  gegenüberstehen;  dass 
die  Thatsache  postepileptischer  Störungen  der  cutanen  Sensibilität 
dem  hier  durchgeführten  Gedankengange*  durchaus  correct  sich  ein- 
fügt, ergiebt  sich  wohl  von  selbst. 

Mit  Bezug  auf  die  hier  vertretene  Ansicht  bezüglich  der  Re-Evo- 
lution nach  dem  epileptischen  Anfalle  erscheint  es  nicht  uninteressant, 
die  gleiche  Erscheinung  nach  einfacher  Synkope  zu  betrachten.  Her- 
zen, der  (Bull,  de  la  soc.  de  psych,  physiol.  II.  Paris  1886,  p.  50) 
eine  einschlägige  Beobachtung  mittheilt,  schreibt  von  der  Function 
der  Sinnescentren  in  einer  Phase  der  Rückkehr  des  Bewusstseins  nach 
einer  Synkope:  „A  ce  moment  les  centres  sensoriels  sont  redevenus 
sensibles,  mais  ils  ne  le  sont  evidement  qu'aux  impressions  qui  pro- 
viennent  directement  de  Texterieur  chacun  pour  son  propre  compte 
et independamment  des  autres;  Taction  reflexe  intercentrale,  qui  les 
met  en  communication  les  uns  avec  les  autres,  n'est  pas  encore  reta- 
blie  et  les  differentes  sensations  ne  se  combinent  pas  entre  elles  pour 
constituer  des  perceptions'*;  und  weiter  sagt  er  aus  der  dritten  Phase 
von  den  Empfindungen  Je  ne  les   comprenais  pas;  je    me  trouvais 
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vis-a-vis  de  toates  mes  sensations  exactement  dans  la  position  des 
malades  atteints  de  surdite  et  de  cecite  verbale  visävis  de  langage 
parle  ou  ecrit". 

Hier  scheint  es  sich  entsprechend  dem  Mechanismus  der  Ohn- 
macht um  eine  gleichmässige  Functionshemmung  alier  Gentren  und 
einen  gleichmässigen  Röckgang  der  Erscheinungen  zu  handeln;  doch 
will  es  mir  nach  einzelnen  Erfahrungen  scheinen,  dass  gelegentlich 
wenigstens  die  Dissolution  der  Ohnmacht  nicht  alle  Gentren  gleich 
massig  und  gleichzeitig  leistungsunfähig  mache,  resp.  die  Re-Evolution 
nach  derselben  in  ungleichmässigem  Gange  erfolgt. 

Eine  zweite  Erscheinung  des  hier  mitgetheilten  Falles,  die  unser 
ganz  besonderes  Interesse  in  Anspruch  nimmt,  ist  die,  dass  der  Kranke 
unmittelbar  nach  dem  Erwachen  aus  dem  epileptischen  Sopor  anschei- 
nend nicht  bloss  Gehörtes  versteht,  sondern  auch  correct  antwortet, 
während  in  dem  darauf  folgenden  Zeitabschnitte  die  beiden  hierbei 
in.  Betracht  kommenden  Functionen  sich  als  schwer  geschädigt,  zum 
Theil  als  ganz  ausgeschaltet  erweisen.  Die  Erklärung  dieser  That- 
sachen  bereitet  ganz  besondere  Schwierigkeiten.  Bei  einem  Theile 
der  sprachlichen  Aeusserungen  handelt  es  sich  offenbar  um  automa- 
tisches Sprechen;  z.  B.  die  fast  bei  jeder  wiederkehrenden  Aeusse- 
rungen: „Was  bitte?  Sie  wünschen,  bitte?''  u.  a.,  die  den  Anschein 
klar  bewussten  Redens  machen  könnten;  die  Beobachtung  des  Kran- 
ken zeigt  nämlich,  dass  er  auch  normaler  Weise  mit  einer  wohl  an's 
Automatische  grenzenden  Höflichkeit  bei  jeder  Visite  angesprochen, 
die  gleichen  Aeusserungen  macht.  (Vergl.  dazu  die  interessante  Beob- 
achtung vom  7.  März,  wo  der  Kranke  unmittelbar  nach  dem  Anfalle 
um  „Pardon"  bittet.)  Wir  dürfen  dieses  automatische  Sprechen  wäh- 
rend der  postepileptischen  Bewusstseinsstörung  mit  dem  von  Hugh- 
lings  Jackson  genauer  studirten  postepileptischen  Automatismus 
der  Handlungen  als  identisch  ansehen;  derselbe  hat  übrigens  auch 
mehrere  Beobachtungen  von  postepileptischem  automatischem  Reden 
mitgetheiit  (West  Rid.  Rep.  V.  p.  120,  124)  und  (ibid.  p.  lUfg.)  das 
adjustement  of  actions  done  unconsciously  or  at  any  rate  wrth  ob- 
scured  consciousness  to  external  interference  besonders  betont*). 

Für  einzelne  der  hierher  gehörigen  Thatsachen  glaube  ich  aber 
annehmen  zu  dürfen,  dass  anfänglich  eine  Stufe  stärkerer  Re-Evolu- 
tion vorhanden,  und  zwar  glaube  ich  diese  Annahme,  gestützt  durch 
die  in  der  Mehrzahl  der  Einzelbeobachtungen    leicht  nachzuweisende 

•)  Vergl,-  hierher  auch  die  interessante  Beobachtung  von  Rieger  (Be- 
schreibung der  iDtelligenzstörangen  etc.    Würzburg  1888/89.  S.  101.) 
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Thatsache,  dass  auch  im  weiteren  Verlaufe  derselben  derartige  Schwan- 
kangen  zu  beobachten  sind,  so  dass  wir  aus  diesen  Beobachtungen 
vielleicht  die  mit  allem  Vorbehalt  hinzustellende  Hypothese  ziehen 
dürfen,  dass  die  Re- Evolution  nach  epileptischen  Anfällen  nicht  in 
in  stetig  aufsteigender,  sondern  in  wellenförmig  zu  denkender  Linie 
erfolgt*). 

Einer  besonderen  Hervorhebung  werth  scheint  mir  weiter  die 
wiederholt  hervorgetretene  Thatsache,  dass  der  Kranke  zu  einer  Zeit, 
wo  er  sonst  noch  Asymbolie  zeigt,  völlig  correctes  Zahlenvcrständniss 
hat,  so  dass  sich  auch  hierin  eine  Uebereinstimmung  der  hier  func- 
tionellen  Störung  mit  den  durch  materielle  Erkrankung  bedingten 
Störungen  zeigt,  insofern  auch  bei  diesen  letzteren  das  Zahlengedächt- 
niss  eine  bedeutende  Selbstständigkeit  zeigt,  was  von  Einzelnen  in 
nähere  Beziehung  zur  rechten  Hemisphäre  gesetzt  wird,  in  welche 
bekanntlich  Hnghlings  Jackson,  darin  allerdings  von  Kussmaul 
widersprochen,  auch  das  automatische  Sprechen  localisiren  will. 

Haben  wir  uns  bisher  mit  der  Re-Evolution  psychischer  Erschei- 
nungen befasst,  so  müssen  wir  jetzt  einen  Blick  werfen  auf  die  bei 
unserem  Kranken  gleichzeitig  mit  den  abnormen  psychischen  beob- 
achteten Veränderungen  des  Gesichtsfeldes.  Wenn  wir,  um  mit 
Pflüger  (Bericht  über  die  Univ.-Augenklinik  Bern  1887)  zu  sprechen, 
in  den  perimetrischen  Untersuchungen  über  Ermüdbarkeit  der  Occipi- 
tallappen  .  .  .  Stimmungsbilder  der  menschlichen  Rinde,  speciell  der 
Sehsphäre  sehen  dürfen,  dann  dürfte  auch  hier  ähnlich  wie  in  unse- 
rem Falle  (Zeitschr.  f.  Heilkunde  X.)  der  Schluss  nicht  unberechtigt 
sein,  dass  die  hinsichtlich  der  Hinterhauptslappen  gewonnenen  Resul- 
tate auch  bezüglich  der  mit  den  psychischen  Störungen  im  vorliegen- 
den Falle  parallel  gehenden  Vorgänge  im  Gehirn  überhaupt  einigen 
Aufschlnss  geben  können  **). 


*)  Ich  darf  vielleicht  hier  daran  erinnern,  dass  gerade  nach  epileptischen 
Anfallen  häufig  sich  eine  Erscheinung,  der  sogenannte  Hippas  findet,  die  wir 
als  eine  Form  von  Innervationsscbwankungen  ansehen  dürfen.  Vergl.  dazu 
den  Schlnsspassus  einer  Mittbeilung  von  Dam  seh  über  Hippus  (Neurolog. 
Gentralbl.  1890,  S.  261). 

♦♦)  Auch  Wernicke  (Fortschr.  der  Medicin  1885,  S.  368)  giebt  ähn- 
lichen Ansichten  Ausdruck,  doch  glaube  ich,  und  zwar  in  Uebereinstimmung 
mit  Ansichten  Hu  gl  ings  Jackson,  dass  es  sich  dabei  nicht  am  ein  durch 
den  jeweiligen  Zustand  des  Sensorium  bedingtes  Symptom,  sondern  um  Paral- 
lelersoheinungen  handelt,  dass  nicht,  wie  Thomsen  und  Oppenheim  an- 
nehmen, die  Gesicbtsfeldeinengung  vom  Zustande  der  Psyche  abhängt,  sie 
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VoD  besonderem  Interesse  unter  den   verschiedenen  Gesichtsfeld- 
aufnahmen ist  die   des  linken  Auges  vom  23.   März,  die  das  schoo 
von  früheren  Autoren  beobachtete  paradoxe  Verhalten  aufwies,  dass 
(es  handelte  sich  jedesmal  um  functionelle  Störungen   wie  im  vorlie- 
genden Falle)  der  Defect  für  Weiss  grösser  erscheint,  als  der  für  die 
übrigen  Farben.     Schiele  (Archiv  für  Augenheilk.  XVI.  S.  163)  be- 
gnügt sich,  die   Erscheinung  für    seine  Fälle  zu  constatiren   und  in 
einen  Gegensatz  zu  den  Befunden   bei   Herderkrankungen  zu  stellen. 
Pflüger  (I.  c.   S.  57)   sucht  diese  Thatsache  aus  dem   Wilbrand- 
sehen  Schema  in  der  Weise  zu  erklären,  dass  das  Lichtsinncentrnm 
mehr    alterirt  sei    als    die  über-    und    nebengelagerten    Centren    für 
Raum-  und  Farbensinn.    Parinaud  (Annal.  d'ocul.  XGVI.)  giebt  eine 
andere  Erklärung.     Ich  glaube  nun,  dass  für  die  vorliegende  Beob- 
achtung die  Erscheinung  viel   einfacher  zu  erklären  ist.     Die  That- 
sache, dass  sich  während  der  fortgesetzten  Untersuchung  ein  Schwan- 
ken der  Gesichtsfeldgrenzen  herausstellte,  welches  sich  so  ausprägte, 
dass  im  Laufe  derselben  die  anfänglich  bei  I  fixirte  Grenze  für  Weiss 
später  nach  II  vorrückt  resp.  sich  dahin  ausbreitet,  erweist,  dass  das 
scheinbare  Hinausrücken  der  Grenzen   für  Blau    über   die    für  Weiss 
eben  nur  dadurch  bfdingf  ist,    dass    während    der  Untersuchung  ein 
Nachlass  desjenigen  Grundznstandes  erfolgt,  welcher  die  Einengung 
herbeiführt,  dass  eine  allgemeine  für  alle  Farben  und   für  Weiss  er- 
folgende Ausweitung    des  Gesichtsfeldes    statthatte,   und    dass   jenes 
paradoxe  Verhalten  als  stationär    erschienen   wäre,    wenn    nicht   die 
fortgesetzte   Untersuchung    auch   die  Ausweitung    für  Weiss  über  die 
Grenzen  für  Blau   ergeben  hätte.     Der  Einwand,    dass   es  sich   etwa 
um   den   Einfluss   von  Ermüdungserscheinungen   im  Sinne  Pflüger's 
handelte,  ist  nicht  stichhaltig,  weil  wir  gerade  während  der  Untersu- 
chung eine  Ausweitung    eintreten    sahen,    also   jedenfalls   annehmen 
dürfen,  dass  der  der  Re  Evolution  entsprechende  Grad  der  Ausweitung 
der  Gesichtsfeldgrenzen  jedesfalls  die  etwa  durch  die  Untersuchung 
gesetzte  Ermüdung  übertrifft. 

Zeigen  nun  die  Untersuchungen  der  Gesichtsfelder,  dass  gleich- 
zeitig mit  der  psychischen  Re-Evolution  auch  eine  solche  der  Func- 
tionen der  Hinterhanptslappen  vor  sich  geht,  so  schien  die  Erwartung 
berechtigt,  dass  bei  eingehenderer  während  dieses  Vorganges  erfol- 
gender Untersuchung,  die  sich  wegen  Raschheit  der  Vorgänge  etwa 
nur  auf  einen  Meridian  und  eine  Farbe  würde  beschränken   müssen. 


vielmehr  nur  der  in  einem  Sinnesgebiete  sich  ausdrückende  Hirnzustand  ist, 
der  im  Gebiete  der  Psyche  wieder  in  jener  Weise  zum  Ausdruck  kommt. 
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sich  ein  ähnliches  Schwanken  herausstellte,  wie  wir  es  für  die  psy- 
chische Re- Evolution  angenommen.  Allerdings  nehmen  Thorosen 
und  Oppenheim  ein  allmäliges  Zurückgehen  der  sensorischen  An- 
ästhesie an,  doch  scheinen  sie,  soweit  sich  dies  ihrer  Arbeit  entneh- 
men lässt,  nur  in  täglichen  Zwischenräumen  und  nicht  unmittelbar 
hintereinander  perimetrirt  zu  haben;  überdies  haben  sie  einerseits 
Fälle  von  über  Tage  hinaus  sich  ausdehnender,  andererseits  Fälle  von 
ausserordentlich  rasch  erfolgender  Re- Evolution  untersucht*).  Die 
von  jenem  Gesichtspunkt  aus  unternommenen  Versuche  zeigten  jedoch, 
dass  solche  Untersuchungen  wegen  der  so  hochgradig  gestörten  Apper- 
ception  des  Kranken  nicht  möglich  sind  resp.  immer  missgluckten. 

Zum  Schlüsse  nun  kommen  wir  zu  dem  Hauptpunkte  unserer 
Darlegung,  nämlich  zu  der  These,  dass  die  Re- Evolution  nach  dem 
epileptischen  Anfalle  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  geht;  gerade 
dies  scheint  mir  Angesichts  der  aus  diesem  Grunde  eingehender  wie- 
dergegebenen Einzelbeobachtungen  an  unserem  Kranken  völlig  ge- 
sichert und  eines  Beweises  nicht  erst  bedürftig;  nur  das  eine  sei  hier 
bemerkt,  dass  anscheinende  Differenzen  im  psychischen  Verhalten  des 
Kranken  namentlich  zu  Beginn  der  jeweiligen  Beobachtung  offenbar 
daher  rühren,  dass  dieselbe  aus  leicht  begreiflichen  Gründen  nicht 
immer  im  gleichen  zeitlichen  Abstände  vom  Krampfanfalle  beginnen 
kann  und  wie  die  den  Beobachtungen  beigegebenen  Zeitangaben  zeigen, 
selbst  geringe  Zeitdifferenzen  jene  Unterschiede  verständlich  machen. 

Tritt  die  Gleichmässigkeit  der  Re- Evolution  in  den  Einzelbeob- 
achtungen schon  bei  der  Lecture  deutlich  hervor,  so  ist  dies  noch 
mehr  der  Fall  hei  schematischer  Nebeneinanderstellong  derselben,  die 
hier  nur  zur  Vermeidung  von  Weitläufigkeiten  unterbleibt« 

Es  wird  die  Aufgabe  weiterer  Beobachtungen  sein,  festzustellen, 
ob  auch  in  anderen  Fällen  und  bei  anders  gearteter  Re-Evolution  der 
hier  geführte  Nachweis  zutrifft. 


*)  Es  erscheint  durchaus  berechtigt,  diese  letztere  Annahme  für  jene 
Fälle  zu  machen,  wo  das  Gesichtsfeld  alsbald  nach  dem  Anfalle  normal  ist; 
der  vorliegende  Fall  scheint  ein  Mittelglied  zwischen  den  erwähnten  Formen 
der  Re  Evolution  zu  sein. 


XXXI. 
Nachtrag 


Erst  nach  beendeter  Drucklegung  meiner  in  diesem  Bande  des  Archivs 
für  Psychiatrie  veröffentlichten  Abhandlung  „lieber  das  Vorkommen  von 
Sensibilitätsstörangen  bei  multipler  Herdsklerose**  lernte  ich  eine 
Arbeit  von  L.  Bruns-Hannover  (»Zur  Pathologie  der  disseminirten 
Sklerose^,  Berliner  klin.  Wochenschrift  1888,  No.  5)  kennen,  welche  min- 
destens eine  Erwähnung  meinerseits  zu  beanspruchen  hatte.  Es  werden  einige 
Fälle  von  multipler  Herdsklerose  mitgetheilt,  welche  hinsichtlich  einer  Anzahl 
ihrer  Symptome  mehrfache  Remissionen  bis  zu  scheinbar  vollständiger  Hei- 
lung dargeboten  haben.  Für  das  temporäre  Auftreten  von  Sensibilitätsstö- 
rungen ist  Fall  IV.  besonders  charakteristisch.  Die  diagnostischB  Bedeutung 
dieses  Symptoms  wird  unler  Bezugnahme  auf  die  Oppenheim 'sehe  Arbeit 
hervorgehoben.  —  Gelegentlich  eines  Berichtes  aber  den  Seolionsbefund  des 
Falles  IV.  (Neurolog.  Centralblatt  1890,  S.  317)  weist  Bruns  kurz  auf  die 
grossen  Schwierigkeiten  hin,  welche  die  Unterscheidung  solcher  Fälle  im  Be- 
ginn bei  dem  Wechsel  und  den  scheinbaren  Heilungen  von  der  Hysterie 
bieten  kann.  — 

Breslau,  den  26.  December  1890. 

Dr.  C.  S.  Freund. 


xxxn. 

Referat. 


Die  SachTerständigen-Tbätigkeit  bei  Seelenstörungen.  Ein  karz- 
gefasstes  Handbucb  für  die  är2tlicbe  Praxis.  Von  Dr.  A.  Le.ppmaDD. 
Berlin  1890.    Verlag  Tb.  Cbr.  Fr.  Enslin. 

Das  vorliegende  Bucb  soll  näcb  der  in  der  Vorrede  aasgesprocbenen 
Absiebt  des  Herrn  Verfassers  für  die  Sacb verständigen thätigkeit  „ein  Vade- 
mecnm  sein,  welcbes  sowobl  allgemeine  Unterweisung  za  systematiscbem 
Selbststadiam ,  als  ancb  fär  alle  Möglicbkeiten  der  Praxis  im  Einzelfall  eine 
beqeme  Ratbserbolnng  bietet*".  Es  ist  nicbt  nar  für  den  Anfänger  und  den 
bewäbrten  Praktiker  bestimmt,  es  soll  auch  unter  Umständen  dem  Richter  und 
Verwaltnugsbeamten  die  Möglichkeit  einer  selbstsländigen  Belehrung  bieten. 

Es  kann  selbstverständlich  nioht  die  Aufgabe  einer  kurzen  referirenden 
Besprechung  sein,  dem  Herrn  Verfasser  in  alle  Einzelheiten  seiner  Darstellung 
zu  folgen.  Nur  einige  Punkte  von  allgemeinerer  Bedeutung  sollen  im  Folgen- 
den herausgegriffen  werden. 

Das  Bucb  zerfällt  in  einen  aligemeinen  Theil  (78  Seiten)  und  einen 
speciellen  Tbeii  (192  Seiten).  —  Der  erstere  umfasst  vier  Abschnitte  und 
zwar: 

I.  Anleitung  zur  Abfassung  von  Gutachten  über  krankhafte  Seelenzu- 
stande.  —  Verfasser  hebt  hier  fünf  allgemeine  Gesichtspunkte  hervor,  worauf 
dann  Schemata  zur  Abfassung  von  Gutachten  folgen,  deren  Wiedergabe  sich 
einem  kurzen  Referat  entzieht. 

Der  II.  Abschnitt  enthält  eine  Anleitung  zur  Untersuchung  von  Geistes- 
kranken. Das  hier  gegebene  Frage-Schema  ist  sehr  genau,  wenn  auch  nicht 
erschöpfend. 

Der  III.  Abschnitt  (37  Seiten)  ist  der  Diagnose  der  Formen  von  Seelen- 
Störung  gewidmet. 

Wenn  L.  In  der  Einleitung  dieses  Abschnittes  sagt,  es  gäbe  bis  jetzt  nur 
eine  vom  Ganzen  wirklich  abgesonderte  klinische  Form  die  „Dementia  para- 
Jytica*,  so  können  wir  ihm  hierin  nicht  beipflichten.  Klinisch  lassen  sich 
doch  wohl  auch  die  anderen  Psychosen  in  gesonderte  Krankheitsbilder  bringen. 


782  Referat. 

In  der  Eintheilang  der  Psychoser.  lehnt  sich  L.  an  die  in  Preassen 
üblichen  Zählkarten  an.  Bei  den  „einfachen  Seelenstörungen ^  werden  die 
acuten  Formen  (Melancholie,  Manie,  acute  haliucinatorische  Verrücktheit, 
acuter  primärer  Blödsinn)  und  die  chronischen  Formen  (primäre  Verrücktheit, 
secundäre  Verrücktheit,  secundäre  Verwirrtheit  und  secundärer  resp.  chroni- 
scher Blödsinn)  besprochen. 

Als  Anhang  zu  den  einfachen  Seelenstörungen  folgt  dann  di6  periodische 
Seelen  Störung,  wobei  auch  die  periodische  Trunksucht  und  das  circuläre  Irre- 
sein abgehandelt  wird. 

Die  psychischen  Anomalien  der  Kreissenden  und  Wöchnerinnen  werden 
nicht  eingehend  besprochen,  obwohl  dies  Kapitel  für  den  Sachverständigen  von 
grosser  Wichtigkeit  ist. 

Von  ^complicirten*'  Seeionstörungen  wird  zunächst  die  progressive  Para- 
lyse besprochen,  es  schliesst  sich  daran  die  Erwähnung  „anderer  organischer 
Gehirnkrankheiten  mit  seelischen  Symptomen  **.  —  Es  folgt  als  dritter  Ab- 
schnitt das  „Irresein  mit  Epilepsie,  mit  Hyslero- Epilepsie",  als  vierter  „Im- 
becillität,  Idiotie  und  Kretinismus'^  mit  einem  Anhang,  in  dem  das  moralische 
Irresein  besprochen  wird,  endlich  als  letzter  das 'Delirium  potatoram. 

Bei  der  Schilderung  der  einzelnen  Krankheitsbilder  wird  man  hi«r  and 
da  auf  Lücken  stossen  und  nicht  mit  Allem  einverstanden  sein.  Es  sei  hier 
nur  erwähnt,  dass  bei  der  Besprechung  'der  progressiven  Paralyse  der  reflec- 
torischen  Pupillenstarre  und  des  Verhaltens  des  Kniephänomens  keine  beson- 
dere Erwähnung  geschieht. 

Zum  Schlüsse  des  allgemeinen  Thoiles  wird  dann  noch  die  Simulation 
besprochen  (2  Seiten).  Bei  den  Zielen,  welche  das  Buch  verfolgt,  hätten  wir 
gewünscht,  dass  der  Herr  Verfasser  gerade  hier  ausführlicher  gewesen  wäre. 
Wie  misslich  es  ist,  in  so  gedrängter  Form  so  schwierige  Kapitel  behandeln 
zu  wollen,  das  wird  durch  die  Sohlusssätze  des  Absc(}nittes  treffend  illastrirt. 
—  Hier  kommt  L.,  in  dem  Bestreben,  dem  Leser  einige  recht  greifbare  allge- 
meine Regeln  für  die  Beurtheilung  zweifelhafter  Geisteszustände  an  die  Hand 
zu  geben,  zu  einigen  Schlüssen,  welche  keineswegs  einwandsfrei  sind. 

Der  viel  umfangreichere  specielle  Theil,  dessen  Inhalt  hier  nicht  wieder- 
gegeben werden  kann,  enthält  in  12  Abschnitten  eine  sehr  übersichtliche  Zu- 
sammenstellung der  sämmtlichen  Gesetzesbestimmungen,  welehe  für  den  psy- 
chiatrischen Sachverständigen  in  Frage  kommen.  Jodem  Abschnitt  sind  Gut- 
achten beigefügt,  welche  zum  Muster  dienen  könnon. 

Für  Viele,  die  sich  mit  der  Abfassung  von  irrenärztlichen  Gutachten  zu 
beschäftigen  haben,  wird  das  Buch  ein  willkommener  Rathgeber  sein. 

Wollenberg. 


Gedrnckt  bei  L.  6elitimAeh«r  In  Berlin. 
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n  dem   vorliegenden  Sapplementhefte  übergeben  wir  den  Lesern 
des  Archivs  ein  Vermächtniss  C.  Westphal's. 

Wir  glaaben  auf  allgemeine  Zastimmang  rechnen  zu  dürfen, 
wenn  wir  in  Erinnerung  an  den  langjährigen  Herausgeber  und 
Redacteur  des  Archivs  die  durch  Herrn  Dr.  Siemerling  fort- 
geführte und  vollendete  letzte  Arbeit  des  Verewigten  als  ein  Ganzes 
bringen  und  daher  die  ungewöhnliche  Form  wählen,  ein  besonderes 
Heft  als  Anhang  des  XXII.  Bandes  erscheinen  zu  lassen. 

Berlin,  im  Juli  1891. 

Jelly. 


Vorwort. 


Im  Jahre  1887  veröffentlichte  Westphal  im  XVIII.  Bande 
des  Archivs  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  als  Vorläufer 
einer  grösseren  Arbeit,  einen  Fall  von  chronischer  progressiver 
Lähmung  der  Augenmuskeln  (Ophthalmoplegia  externa). 

In  dieser  Mittheilung  stellte  er  die  zusammenhängende  Publi- 
cation  einer  Reihe  anderer  Beobachtungen  in  Aussicht.  Diese  Arbeit 
hat  ihn  seitdem  bis  in  die  letzte  Zelt  seiner  Krankheit  be3chäftigt. 

Einzelheiton  der  weiteren  Untersuchungen  sind  in  Sitzungen 
der  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  noch  von 
ihm  vorgetragen. 

So  berichtete  Westphal  in  der  Sitzung  vom  9.  Juli  1888 
über  den  Befund  an  den  Augenmuskeln  bei  Ophthalmoplegie;  am 
10.  December  1888  demonstrirte  derselbe  eine  neue  Zellengruppe 
des  Oculomotorius,  die  von  ihm  benannte  „Kreisgruppe".  Gleich- 
zeitig wurden  Präparate  vorgelegt  von  sklerotischen  Flecken  in 
der  Gegend  der  intramedullären  Abducenswurzel.  Ein  ähnliches 
Präparat  aus  der  Region  des  Oculomotoriuskernes  gelangte  zur 
Demonstration  in  der  Sitzung  vom  14.  Januar  1889.  In  dieser 
wurde  auch  Mittheilung  gemacht  über  den  Befund  im  Oculomotorius- 
kern  bei  einem  mit  Paralyse  complicirten  Falle  von  progressiver 
Ophthalmoplegie. 

Es  war  die  letzte  Publication,  welche  Westphal  über  diesen 
Gegenstand  brachte.  — 

Kurze  Zeit  darauf  unterbrach  die  Krankheit  das  Schaffen, 
setzte  der  Tod  demselben  ein  Ziel. 

Das  Werk,  an  welchem  Westphal  Jahre  lang  gewirkt  hatte, 
blieb  unvollendet.     Nur  einige  Krankhoitsgeschichten  und  die  Ein- 
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leitang,  keine  abgeschlossenen  anatomischen  Untersuchungen  lagen 
im  Entwürfe  vor.  Mit  dem  bereits  veröffentlichten  Falle  waren  es 
acht,  welche  die  Basis  der  angefangenen  Arbeit  bilden  sollten. 
Die  Krankheitsgeschichten  der  älteren  Zeit  entstammen  zum  Theil  den 
Beobachtungen  der  Herren  Mooli,  Gnauck,  Thomson,  Oppen- 
heim. Die  Augen- Untersuchungen  sind  von  Herrn  ühthoff  aus- 
geführt. Sie  alle  verdienen  als  Mitarbeiter  an  diesem  Werke  ge- 
nannt zu  worden. 

Mir  war  es  von  vornherein  vergönnt,  bei  der  anatomischen 
Untersuchung  zu  helfen  und  die  Präparate  für  dieselbe  vorzube- 
reiten. 

Eine  ehrenvolle  Aufgabe  wurde  es  fär  mich,  das  Unvollendete 
zum  Abschluss  zu  bringen.  In  der  vorliegenden  Arbeit  übergebe 
ich  das  Resultat  meiner  Bemühungen. 

So  gut  es  anging,  bin  ich  auf  Grund  schriftlicher  Aufzeich- 
nungen und  mündlicher  Erörterungen,  welche  über  den  Gegenstand 
gepflogen  wurden,  bestrebt  gewesen,  im  Sinne  des  Verstorbenen 
das  Angefangene  zu  fördern  und  zu  vollenden.  Wenn  ich  bei  der 
Abfassung  hinter  den  Anforderungen  zurückgeblieben  bin,  bitte  ich 
im  Hinblick  auf  die  Schwierigkeit  der  Aufgabe  um  Nachsicht. 

Berlin,  im  Februar  1891. 

E.  Siemerling. 
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L  Einleitimg*). 


Im  Jahre  1856  beschrieb  A.  v.  Graefe**)  zum  ersten  Male  bei 
einem  40jfthrigen  Manne  eine  vollkommene  L&hmnng  aller  zwölf 
Augenmuskeln  bei  vollständiger  Integrit&t  der  Accommodation.  Er  hebt 
dabei  sowohl  diese  Integrität  als  auch  das  vollkommene  Intactbleiben 
des  Sehvermögens  und  der  Yerstandesthfttigkeit  als  besonders  inter- 
essant hervor,  ferner  die  auf  den  Einfall  von  Licht  erfolgende  Pupillen- 
Reaction***).  Als  Ursache  der  Erscheinungen  glaubte  er  mit  aller 
Reserve  einen  Tumor  an  der  Basis  cranii  annehmen  zu  können. 

Zehn  Jahre  später f),  1866,  theilte  er  einen  neaen  Fall  mit 
nur  ungenauer  Krankengeschichte  mit,  in  welchem  die  L&hmungen 
innerhalb  zwei  Wochen  auftraten;  zugleich  bestand  Kopfschmerz, 
Schwere  des  Ganges  (vielleicht  abhängig  von  Abusus  spirituos.),  aber 
sonst  fehlten  alle  Symptome  für  eine  Mitleidenschaft  der  Hirnsubstauz. 
In  den  letzten  Monaten  Schlingbeschwerden,  Beklemmungen,  zuneh- 
mende Macies  und  Kräfte -Verfall.  Nach  4  jährigem  Leiden  erfolgte 
der  Tod.  Die  von  Klebs  gemachte  Section  gab  ein  wesentlich  ne- 
gatives Resultat;  v.  Graefe  hatte  einen  basilaren  Ursprung  des 
Leidens  vermuthet. 

Im  Jahre  1868  ff)  demonstrirte  derselbe  Forscher  einen  analogen 
Fall  in  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft  (das  Leiden  soll  sich 


*)  Einige  der  dieser  Arbeit  zu  Grunde  liegenden  Fälle  sind  in  einem  von 
Westphal  in  der  Jahresversammlung  der  deutschen  Irrenärzte  zu  Berlin  ge- 
haltenen Vortrage  bereits  cursorisch  mitgetheilt  (s.  Allgemeine  Zeitschr.  für 
Psychiatrie  1883). 

**}  Archiv  für  Ophthalmologie  1856.  S.  299. 

***)  Eine  Erscheinung,  die  zuerst  eine  gleichsam  umgekehrte  Lichtreaction 
darzustellen  schien,  wurde  auf  Accommodation  zurückgeführt. 
t}Ibid.  1866.  S.  265. 

tt)  Berliner  kUn.  Wochenschr.  1868.   S.  126.    Sitzung  der  Berl.  Med. 
Ges.  29.  Januar  1868. 
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in  einem  Zeitraum  von  6  Jahren  entwickelt  haben)  and  machte  u.  A. 
darauf  aufmerksam,  dass  sowohl  der  Sphincter  pupill.  als  auch  der 
Tensor  Ghoroid.  ihr  Spiel  behalten  hatten,  was  sonst  bei  so  ausge- 
dehnten Oculomotorius-Lähmungen  nur  höchst  ausnahmsweise  vor- 
komme und  für  die  Krankheit  constant  und  characteristisch  scheine; 
er  machte  gleichzeitig  auf  die  gewissermassen  gleichen  Schrittes  vor 
sich  gehende  Affection  in  den  antagonistischen  Muskeln  aufmerksam, 
so  dass  niemals  sehr  auffallender  Strabismus  divergens  vorhanden 
war,  und  auf  die  gewöhnlich  nur  massige  Betheiligung  des  Levator 
palpebr.  super.,  endlich  betonte  er  besonders  für  die  Diagnose  das 
Fehlen  psychischer  Symptome  und  aller  anderen  Störungen,  u.  A. 
auch  bemiplectischer  Anwandlungen,  welche  auf  Störung  der  intra- 
craniellen  Girculation  oder  auf  Steigerung  des  intracraniellen  Drucks 
zu  beziehen  sind.  Br  erklärt  weiterhin,  dass  der  firähere  Verdacht 
»uf  Geschwulstbildung  an  der  Basis  cranii  aufgegeben  werden  müsste, 
da  es  auch  nach  einer  viele  Jahre  fortgesetzten  Beobachtung  genau 
bei  dem  geschilderten  Symptomencomplexe  verblieb  und  auch  Fälle 
vorkamen,  in  denen  das  Krankheitsbild  bereits  während  des  grösseren 
Theiles  des  Lebens  der  Patienten  fast  unverändert  geblieben  war. 
Dagegen  neigte  er  sich  nunmehr  der  Ansicht  zu,  dass  es  sich  viel- 
leicht  um  eine  allmälige  Degeneration  von  Nerven  handele,  die  sich 
zu  einem  gemeinschaftlichen  physiologischen  Zweck  verbinden,  ohne 
dass  ein  gröberes  anatomisches  Product,  welches  gemeinschaftlich 
auf  diese  Nerven  wirkt,  vorhanden  ist.  Er  erinnerte  dabei  an  die 
analoge  Auffassung  von  Wachsmuth  für  andere  Lähmungsformen. 
Seit  dieser  Zeit  ist  eine  grössere  Anzahl  von  Fällen  dieser 
Krankheit,  die  wohl  am  besten  als  chronische  progressive  Lähmung 
der  Augenmuskeln  zu  bezeichnen  ist,  veröffentlicht,  wodurch  die 
Symptomatologie  zwar  nach  einigen  Richtungen  hin  vervollständigt 
wurde,  das  von  Graefe  gezeichnete  Bild  aber,  wenigstens  soweit  es 
sich  um  die  Störung  der  Augenbewegungen  handelte,  seine  wesent- 
lichen Züge  behielt.  Sehr  geringe  Fortschritte  haben  inzwischen 
unsere  Kenntnisse  von  der  anatomischen  Grundlage  der  Krankheit 
gemacht,  und  wenn  Graefe  in  seiner  letzten  Arbeit  die  oben  ange- 
führte Ansicht  als  Vermuthung  aussprach,  so  sind  ihm  spätere  Autoren 
im  Wesentlichen  gefolgt,  aber  immerhin  mehr  aus  Gründen  der  Theorie 
und  Analogie  als  auf  Grund  wirklicher  anatomischer  Befunde.  Die 
ganz  überwiegende  Mehrzahl  der  veröffentlichten  Krankengeschjchten 
entbehrt  der  Controle  durch  die  Autopsie,  und  die  Abhandlungen 
über  Sitz  und  Wesen  der  Krankheit  sind  mehr  speculativer  Natur, 
zum    Theil    auf    anatomische    und     physiologische   Thatsachen    and 
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GombinatioDen  gegrfindet,  die  der  wisseDSchaftiichen  Sicherheit  ent- 
behrten. 

Es  wird  daher  gerechtfertigt  erscheinen,  die  Fälle,  welche  zam 
Theil  viele  Jahre  hindurch  beobachtet  wurden  and  die  dann 
schliesslich  xor  Section  kamen,  mit  den  Resultaten  dieser  und  der 
Untersuchung  der  in  Betracht  kommenden  Centraltheile,  der  periphe- 
rischen Augennerven  und  Augenmuskeln  zu  veröffentlichen.  Die  Arbeit 
war  bei  der  relativ  grossen  Anzahl  der  Fälle  eine  langwierige,  da 
zum  Theil  fortlaufende  Serien  von  Schnitten  durch  die  Gegenden  der 
betreffenden  Nervenkerne  gemacht  und  studirt  wurden,  und  auch  das 
Rfickenmark,  welches,  wie  sich  ergab,  häufig  betheiiigt  war,  eine 
eingehende  Untersuchung  erforderte.  Die  hier  und  da  nicht  vollkom- 
men gelungene  Härtung  der  betreffenden  Theile,  welche  man  bei  pa» 
thologischen  Präparaten  bekanntlich  nicht  immer  in  der  Hand  hat 
wegen  des  Zustandes,  in  welchem  sie  sich  bereits  bei  der  Section 
befinden,  erschwerte  die  Untersuchung. 

Bevor  ich  zur  Darstellung  der  beobachteten  Fälle  fibergehe,  will 
ich  die  Befunde  der  wenigen  bekannten,  gut  untersuchten  Fälle  an- 
fahren. 

Von  dem  oben  angeführten  Falle  v.  Graefe's,  dem  ersten  zur 
Section  (durch  Klebs)  gekommenen,  ist  bereits  gesagt,  dass  das 
Resultat  ein  durchaus  negatives  war,  so  sehr  man  sich  auch  bemfihte, 
einen  Nebenbefund  zu  interpretiren.  Indess  ist  hervorzuheben,  dass 
die  Kerngegenden  der  Angennerven  nicht  mikroskopisch  unter- 
sucht wurden  und  auch  die  peripherischen  Nerven,  wie  es 
scheint,  nur  nach  dem  makroskopischen  Aussehen  als  normal  be- 
trachtet, auch  die  Augenmuskeln  nicht  untersucht  wurden. 

Die  nächste  Section  wurde  in  einem  der  von  Hutchinson^) 
beobachteten  Fälle  gemacht.     Der  Fall  war  folgender: 

Ein  gesund  aussehender,  48jähriger  Mann,  Robert  S.,  bekam  im 
März  1869  einen  leichten  Defect  im  rechten  Abducens  (Doppelsehen), 
die  rechte  Papille  war  weiter  als  die  linke.  Patient  klagte,  dass  er 
seit  6  Wochen  bei  kfinstlichem  Licht  nicht  gut  sehen  und  nicht  län- 
gere Zeit  lesen  könne.  Bei  der  Sehprfifung  ergab  sich  unter  Anderem, 
dass  Patient  nur  für  eine  oder  zwei  Minuten  kleine  Schrift  zu  ent- 
ziffern vermochte  und  dass  dieser  Defect  ganz  von  den  schwachen 
Muskeln  der  Accommodation  abhing  (Prüfung  mit  Gläsern,  mit  denen 


*)  Hutchinson,  Od  Ophthalmoplegia  externa  or  symmetrica]  immobi- 
lity  (partial)  of  the  eyes,  with  ptosis.  Med.  Chir.  Transaot.  1879.  Vol.  LXII. 
p.  807  (der  betreffende  Fall  S.  313). 
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er  gut  sab).  In  letzter  Zeit  litt  Patient  an  „Rhenmatismas"  zwischen 
den  Schaltern,  hatte  gleichzeitig  etwas  Schwindel  and  viel  Kopf- 
schmerz. 

Vier  Jahre  später,  im  October  1873,  sah  ihn  Hutchinson 
wieder;  auf  dem  rechten  Aage  hatte  er  kaam  noch  quantitative  Licht- 
empfindung,  auf  dem  linken  konnte  er  kaum  No.  20  buchstabiren. 
Er  konnte  beide  Augen  nicht  abduciren,  das  rechte  stand  gewöhnlich 
nach  einwärts.  Eine  positive  Lähmung  der  anderen  Muskeln  bestand 
nicht,  aber  sie  wirkten  alle  schwach,  auch  konnte  er  die  Augenlider 
nicht  ordentlich  gehoben  halten  (schläfriger  Blick),  obgleich  er  mit 
Anstrengung  die  Lider  heben  konnte.  Beide  Nn.  optici  sehr  blass, 
Arterien  und  Venen  im  Umfange  reducirt.  Anfälle  heftiger  Kopf- 
schmerzen, eine  Woche  und  länger  anhaltend;  seit  7 — 8  Jahren  litt 
er,  wie  er  sagte.  Nachts  an  schmerzhaften  Krämpfen  in  den  Beinen. 
Pupillen  ohne  Reaction.  Mercurial-Gur.  Im  März  1874  waren  die 
Mm.  ezterni  vollständig,  die  anderen  Muskeln  unvollständig  gelähmt; 
auch  der  Obliquus  superior  schien  schwach  zu  sein.  Gfirtelgefühl, 
Geffihl  von  Taubheit  in  der  Haut  des  Abdomen  und  des  Gesichtes» 
ebenso  in  den  Händen  und  ein  wenig  in  den  Füssen.  Seitdem  sah 
ihn  H.  nicht  wieder,  hörte  aber,  dass  er  eine  Art  von  »choking  fit* 
gehabt  habe  und  bald  darauf  vollkommen  blind  geworden  sei.  Dann 
versagten  die  Beine,  die  eiskalt  waren,  und  er  musste  das  Bett  hfiten. 
Um  Weihnachten  1874  Schwäche  der  Arme,  liess  Alles  fallen,  zeit- 
weise lebhafte  Zuckungen  in  Armen  und  Beinen.  Keine  dauernde 
Lähmung  der  Sphincteren.  Er  war  häufig  ,»out  of  bis  mind"  und 
pflegte  sich  äusserst  heftiger  Ausdrucke  zu  bedienen.  Sprache  und 
Schlucken  waren  ungestört.  In  diesem  Zustande  starb  er  im  Mai 
1876*).  Syphilis  hatte  der  Patient  stets  geleugnet,  3  Kinder,  die 
Hutchinson  sah,  waren  gesund,  später  ermittelte  dieser  Autor 
indess,  dass  die  älteste  20jährige  Tochter  gekerbte  (notched)  Zähne 
und  eine  sehr  characteristische  syphilitische  Keratitis  hatte. 

Die  Section  des  Gehirns  wurde  von  Hutchinson  in  Gemeinschaft 
mit  Gowers  gemacht,  das  Rfickenmark  konnte  nicht  erlangt  werden; 
Gowers  machte  die  mikroskopische  Untersuchung.  Die  Gehirnnerven 
wurden  frisch  untersucht,  Pons  und  MeduUa  oblongata  nach  der  Er- 
härtung. Alle  Theile  des  Grosshirns,  die  grossen  Ganglien  u.  s.  w. 
waren  gesund,  Pons  und  Medulla  von  gewöhnlicher  Grösse.  Von  den 
Himnerven  waren  die  Optici  gleichmässig  grau,  ebenso  die  Tractus, 


*)  Vergl.  die  Arbeit  Hutohinson's  in  Med.  Chirurg.  Transact.   LXL 
p.  215. 
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die  nur  stelleDweise  einen  weissen,  fast  perlmatterartigen  Glans  zeigten. 
Die  mikroskopische  Untersachang  der  Nerven  nnd  Tractns  ergab 
viele  Fettkömchenzellen,  Fettkfigelchen  (fat  globales)  und  degenerirte 
Fasern,  aber  noch  eine  grosse  Zahl  gesunder.  Ocnlomotorii 
schmaler  als  normal,  gran  nnd  darchscheinend,  wenige  gesunde  Fasern, 
degenerirte  Fasern  nnd  zahlreiche  Bindegewebskerne.  Der  Verlauf 
der  Pasern  durch  die  Himschenkel  markirte  sich  durch  Bindegewebs- 
fasern, in  welchen  kaum  eine  Nervenfaser  zu  sehen  war.  In  den 
Kernen  waren  fast  alle  grossen  multipolaren  Zellen  geschwunden,  auf 
jedem  Schnitte  wurden  nur  drei  bis  vier  gesehen;  einige  Zellen  hatten 
eine  gewisse  Grösse,  waren  aber  ohne  Portsätze,  andere  stellten 
kleine,  eitrige  Zellen  dar,  nicht  grösser  als  Bindegewebskerne. 

Die  Trochleares  waren  nicht  aufzufinden  gewesen;  ihre  Kerne 
zeigten  eine  der  der  Oculomotorii  ähnliche  Degeneration.  Die  oberen 
Fasern  der  grossen  Wurzel  des  Quintus  schienen  gesund,  aber  die 
unteren  hatten  ein  graues  Aussehen  und  zeigten  Granulardegeneration 
und  Segmentation.  Die  Fasern  in  der  Brücke  und  der  Kern  des 
Quintus  waren  grösstentheils  normal,  hier  und  da  in  letzterem  „Dis- 
integration*.  Die  motorische  Wurzel  war  normal.  Die  Abducentes 
waren  zu  grauen  Fäden  reducirt,  in  denen  kaum  eine  Nervenfaser 
zu  sehen  war,  und  bestanden  aus  Bindegewebe  mit  Kernen,  in  denen 
hier  und  da  Kömer  (granulös)  die  Lage  der  Fasern  andeuteten;  im 
Pons  sah  man  nur  Linien  von  Bindegewebe  zum  Kerne  ziehen.  Die 
gemeinschaftlichen  Facialis-Abducens-Kerne  (conjoined  nuclei)  zeigten 
allgemeine  Degeneration,  die  meisten  der  grossen  Nervenzellen  waren 
verschwunden  und  nur  Körner  (granulös),  Keme  und  schmale,  eckige 
Zellen  waren  zurfickgeblieben.  Die  Faciales,  Acustici,  Glosso-pharyngei 
waren,  wie  ihre  Kerne,  normal,  ebenso  Vagi  und  Hypoglossi. 

In  der  MeduUa  oblongata,  im  Pons  und  den  Corpora  qnadrigemina 
fanden  sich  grosse  und  zahlreiche  „perivasculäre  Erosionen**,  denen 
man  so  häufig  begegnet.  In  dem  unteren  Theil  des  Bodens  des 
IV.  Ventrikels  waren  einige  Herde  mit  „Disintegration**  in  der  grauen 
Substanz  unmittelbar  unter  der  bekleidenden  Membran.  Die  Ober- 
fläche war,  zum  Theil  aus  dieser  Ursache,  unregelmässiger  als  ge- 
wöhnlich. Ein  solcher  Herd  schien  durch  Hämorrhagie  entstanden 
zu  sein. 

Das  Rfickenmark  kam,  wie  oben  erwähnt,  nicht  zur  Unter- 
suchung. Nach  den  Krankheitserscheinungen  scheint  es  uns  indess 
kaum  einem  Zweifel  zu  unterliegen,  dass  graue  Degeneration  der 
Hinter-(und  Seiten(?))-stränge  bestand. 

Einen    zweiten    Fall   mit   Autopsie    veröffentlichte    Buzzard 
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1883*),  der  eiDen  36 jährigen  Mann  betrifft.  Sechs  Monate  vor  der 
Aufnahme  in  das  Hospital  (1880)  heftige  Schmerzen  in  den  Beinen 
und  Fingern;  im  Mftrz  begann  er  unsicher  zu  gehen.  Btwa  2  Jahre 
früher  Doppelsehen  und  Zuckungen  (twitching)  unter  den  Augen. 
Um  Weihnachten  herum  Verschlechterung  des.  Sehens,  merkte  die 
Unbeweglichkeit  der  Augen,  durch  Andere  aufmerksam  gemacht 
Wurde  plötzlich  sehr  taub,  seit  3  Monaten  war  das  Schlucken  er- 
schwert, im  Oktober  musste  er  katheterisirt  werden.  Patient  starb 
unter  Lungenerscheinungen,  Fieber  und  Delirien  am  6.  Oktober. 

Autopsie.  Bei  der  Section  konnten  einige  Hirnnerven  nicht 
gefunden  werden;  der  rechte  Oculomotorins  wurde  in  situ  gesehen, 
der  linke  nicht;  erst  bei  der  Section  der  Aussen  wand  der  Sinus  ca- 
vernosi  wurden  die  Oculomotorii  und  Trochleares  gefunden,  der  Ab- 
ducens  war  nicht  aufzufinden.  Die  Hirnhäute  und  das  Gehirn  zeigten 
nichts  Besonderes.  Rückenmark'  mit  Med.  obl.  und  Theile  (portions) 
des  Mesocephalon  wurden  erhärtet  und  von  Dr.  Bevan  Lewis  mi- 
kroskopisch untersucht.  Das  Rückenmark  zeigte  Degeneration  der 
Hinterstränge,  deren  Localisation  genauer  beschrieben  wird  (grösste 
Intensität  in  den  post-commissuralen  und  post-radicniären  Zonen  durch 
die  ganze  Länge  des  Rückenmarks).  Die  Kerne  und  Wurzelfasem 
des  Accessorius,  Hypoglossus,  Vagus  und  Glossopharyngeus  waren 
normal.  Der  Abducenskern  wurde  durch  blosse  Deberreste  dege- 
nerirter  Zellen  repräsentirt  und  zeigte  ein  punktirtes  Aussehen  des 
Gewebes  yon  den  entstandenen  Trümmern  (from  the  „resulting  debris*); 
die  Abducensfasern  stellten  sich  hier  und  da  als  schmale  Streifen 
und  winzige  und  degenerirte  Bündel  dar,  verloren  sich  aber  in  kurzer 
Entfernung.  In  der  Richtung  dieser  Bündel  waren  einzelne  geschwol- 
lene  und  gewundene  Gefässe,  voltständig  durch  dunkele  Gerinnsel 
verschlossen,  ihre  Wandung  erheblich  erkrankt  und  häufig  von  Haufen 
rother  Blutkörperchen  vollgestopft  Längs  des  Verlaufes  dieser  Fasern 
des  Abducens  waren  einzelne  miliare  Apoplexien  vorhanden,  welche 
wahrscheinlich  die  hier  beobachteten  degenerativen  Veränderungen 
veranlasst  hatten;  abgesehen  von  diesen  Eztravasationsherden  ist  die 
Gegend  des  Abducens  noch  Sitz  miliarer  Apoplexien  in  Folge  von 
Verstopfung  der  Emährungsgefässe  dieser  Gegend  geworden.  (Ein 
Holzschnitt  erläutert  die  Beschreibung.)  Die  verticalen  Markbündel, 
welche  das  Tegmentum  vom  begrenzen  und  durch  die  hintersten 
Fasern  der  Brachia  pontis   umfasst   werden,    zeigen   eine   merkliche 

*)  Brain  Vol.  V.  AprU  1883.  10.  Jan.  1883.  S.  34,  der  betreffende 
Fall  S.  37. 
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VermehroDg  ihrer  bindegewebigen  Elemente.  In  diesen  Fasern  (associirt 
mit  denen  von  dem  »fillet*'  der  testes  bis  zur  Raphe)  zeigen  sich 
zerstreut  zahlreiche  Inseln  skierotischen  Gewebes,  in  welchen  man 
die  Ueberbleibsel  von  degenerirten  l^ervenröhren  sieht.  Die  ganze 
Gegend  des  Schnittes  des  „filiet^  vor  dem  Tegmentom  war  so  be- 
theiligt, aber  die  Züge  der  grauen  Degeneration  hatten  keine  erheb- 
liche Ausdehnung,  indem  sie  einzeln  zerstreut  und  nicht  in  kreisför- 
migen Flecken  wie  bei  wirklicher  (distinct)  Herderkrankung  auftraten. 
Die  weiter  nach  vorn  gelegenen  Theile  waren,  incl.  des  Ursprunges 
der  Oculomotorii,  bei  der  Erhärtung  so  besch&digt,  dass  sie  nicht 
untersucht  werden  konnten.  Immerhin  muss,  dem  Dntersucher  zu 
Folge,  die  nächste  Ursache  der  Läsionen  (lesions)  der  Nuclei  in  einer 
ausgedehnten  diffusen  Erkrankung  der  Blutgefässe  gesucht  werden. 
Eine  vorhanden  gewesene  Erweiterung  der  Sinus  Valsalv.  Aortae  und 
die  Rigidität  und  Schlängelung  der  Brachialarterien  unterstützen,  wie 
Lewis  meint,  diese  Ansicht. 

Im  Jahre  1885*)  veröffentlichte  John  S.  Bristowe  fünf  Fälle, 
von  denen  der  erste,  Marion  H.,  einer  nnverheiiatheten  25jährigen 
Person,  von  einer  Autopsie  gefolgt  ist.  Die  Kranke  war  am  18.  März 
1882  in  St.  Thomas  aufgenommen  worden.  Sie  wurde  Anfangs  an 
Augenentzündung  behandelt,  zu  welcher  UIceration  der  Hornhaut  trat, 
wobei  man  Anästhesie  des  oberen  Theiles  der  rechten  Gesichtshälfte 
constatirte.  Später,  im  Mai,  zeigte  sich  neben  den  Zeichen  der 
Basedow'schen  Krankheit  (keine  Vergrösserung  der  Schilddrüse)  dop- 
pelte unvollständige  Ptosis,  mit  doppelseitigem  divergirendem  Schielen 
und  unvollständiger  Paralyse  aller  äusseren  Augenmuskeln.  Später 
trat  fast  vollständige  Unbeweglichkeit  der  Augen  ein,  aber  kein 
Defect  der  Accommodation  und  die  Pupillen  reagirten  gut  für  Licht. 
Absolute  Anästhesie  der  rechten  Seite  einschliesslich  des  Gesichtes 
und  der  Schleimhäute,  Farbenblindheit  auf  dem  rechten  Auge  und 
Verlust  des  Geschmackes  und  Geruches  derselben  Seite,  Kopfschmerz, 
Uebelkeit,  andauernd  hohe  Temperatur,  Blutung  aus  dem  rechten 
Ohre,  die  bis  zum  Tode  nicht  verschwand  (Ursache  unbekannt),  auch 
Blut  aus  dem  rechten  Nasenloch  (durch  die  Tuba  Eustachi!?);  Taub- 
heit rechts.  Häufiges  Erbrechen  im  Juni,  im  Juli  treten  zuweilen 
Hallucinationen  und  Wahnvorstellungen   auf  und    grosse  Erregtheit 


*)  Brain  VlIL  October  1885.  p.  313.  Die  Krankengeschichte  ist  zum 
Theil  schon  veröffentlicht  von  Dr.  Warner  Vol.  66,  Medic.  Transact.  etc. 
»Opbthalmopl.  externa,  complioating  a  case  of  Grave's  disease". 
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Im  August  epileptische  AnfftUe,  gefolgt  von  rechtsseitiger  L&hmang 
mit  Rigidität  (ohne  Betheilignng  von  Facialis  und  Zange). 

Im  Verlaufe  der  Krankheit  trat  als  Complication  im  November 
1882  Tonsillitis  ein,  Ende  März  1883  Decubitus,  der  bald  heilte. 
Ende  1882  und  1883  schien  sie  sehr  an  Körperffille  zu  verlieren, 
später  aber  nahm  die  Ernährung  wieder  zu.  Ptosis  und  Exophthal- 
mus zeigten  zeitweise  leichte  Veränderungen,  aber  nie  definitive 
Besserung,  nur  variable  und  sehr  leichte  Bewegungen  zuweilen,  be- 
sonders ein  gewisser  Grad  von  Kraft  im  linken  Extemns.  Die 
Gesichtsfelder,  besonders  das  rechte,  waren  eingeschränkt;  Augen- 
hintergrund  normal.  Die  Gornea-Ülceration  heilte  erst  Ende  August 
1882.  Im  October  1883  begann  auch  das  linke  Ohr  zu  bluten  und 
die  Blutung  dauerte  auf  beiden  Ohren  fort;  auch  die  Hörfähigkeit 
des  linken  Ohres  wurde  beeinträchtigt.  Alle  Erscheinungen  blieben 
im  Allgemeinen  constant.  Dr.  Hadden  konnte  an  den  gelähmten 
Gliedern,  die  Fuss-  und  Knie-Glonus  zeigten,  »paradoxe  Gontraction" 
hervorbringen.  Der  Kopfschmerz  bestand  während  der  ganzen  Krank- 
heit fort,  ebenso  fast  stets  Uebelkeit.  Die  Temperatur  war  fast  stets 
hoch,  bewegte  sich  zwischen  100  und  105,  ohne  nachweisbare  Ursache. 
—  Die  Patientin  wurde  am  23.  Februar  1884  entlassen,  nachdem  sie 
1  Jahr  11  Monate  im  Hospital  gewesen  war;  während  dieser  Zeit 
schien  sie  so  wohl  wie  das  Jahr  vorher.  Am  25.  März  1884  wurde 
sie,  an  Bronchitis  leidend,  in  das  Hospital  gebracht  und  starb  am 
nächsten  Morgen.  Zu  Hause  hatte  sie  mehrere  epileptische  Anfälle 
gehabt,  von  denen  der  letzte  eine  Woche  vor  der  Aufnahme  auftrat 
Die  Affection,  an  der  sie  starb,  begann  zu  dieser  Zeit. 

Bei  der  Autopsie  zeigten  die  inneren  Organe  keine  wesentlichen 
Veränderungen  (rechtes  Herz  etwas  erweitert  und  verdickt).  Die 
Untersuchung  des  centralen  Nervensystems  ergab  auch  nach  Erhärtung 
und  Färbung  nichts  Abnormes  in  Rfickenmark,  Medulla  oblongata 
und  Mesocephalon  *). 

In  einer  Anmerkung  am  Ende  des  Aufsatzes  wird  dann  noch 
Folgendes  über  den  Befund  mitgetheilt**): 

Es  zeigen  sich  blasse,  gelbe  Flecke,  in  ihrer  Gonsistenz  von  der 
umgebenden  Hirnsubstanz  nicht  verschieden,  hier  und  da  in  grauer 
und  weisser  Substanz;  sie  scheinen  localisirte  Herde  von  Anämie  zu 
sein,   wie  man  sie  auch  sonst  in  dbrigens  normalen  Gehirnen  sieht 


*)  Ueber  die  Nerven  der  Augenmuskeln  und  diese  selbst  ist  nichts  gesagt 
^*)  Wer  diese  Untersuchung,  die  als  «Addendum  to  aooount  to  autopsy" 
bezeichnet  wird  (1.  e.  S.  344)  gemacht  hat,  ist  nicht  gesagt 
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Die  Flecke  waren  am  deutlichsten  in  der  Rinde  der  linken  „transTerse 
frontal**  Windung,  in  dem  äusseren  Theile  des  vorderen  Endes  des 
linken  Linsenkemes  und  in  der  inneren  Kapsel  und  den  angrenzenden 
Theilen  des  Linsenkernes  hinten.  Die  rechten  vorderen  Crural-  und 
Mediannerven  waren  gesund,  ebenso  der  Halssympathicus.  Die  mi- 
kroskopische Untersuchung  erstreckte  sich  auf  fünfzig  Schnitte  durch 
die  oben  erwähnten  zerstreuten  hellgelblichen  Stellen,  die  nichts 
Abnormes  zeigten,  ebenso  wenig  wie  Claustrum  und  Insula  Reilii. 
In  den  Corpora  quadrigemina  fand  man  gleichfalls  nichts  Abnormes; 
in  Folge  eines  Irrthums  konnte  der  Zustand  der  Oculomotorii  nicht 
festgestellt  werden.  Die  Fasern  des  Abducens  und  ihre  Kerne  waren 
vollkommen  gesund,  ebenso  waren  die  Kerne  der  Faciales,  Accessorii, 
Glossopharyngei,  Vagi  und  Hypoglossi  normal  (die  Beschaffenheit  der 
Wurzeln  dieser  Nerven  wird  nicht  erwähnt).  Es  bestand  weder 
Sklerose  in  den  Pyramidenbahnen,  noch  im  Pens  oder  der  Medulla 
oblongata,  der  rechte  N.  medianus  und  die  oberen  Ganglien  des  Sym- 
pathicus  waren  normal. 

In  einer  Abhandlung  von  Blanc*}  findet  sich  folgender  Fall 
(von  Duboys)  mit  Autopsie**): 

Ein  dOjfthriger  Kutscher  stellt  sich  am  6.  Juli  1883  in  der 
„Clinique  des  Quinze-Vingt*"  vor,  die  Augen  fixirt,  unbeweglich,  nach 
vorn  blickend  und  »wie  aus  dem  Kopfe  hervorspringend".  Die  Angen- 
bewegungen  sind  nach  allen  Richtungen  absolut  unmöglich,  da  alle 
Äusseren  Muskeln  beiderseits  gelähmt  sind.  Verlust  der  Accommodation, 
die  Pupillen  erweitert,  reagiren  indess  ein  wenig.  Doppelseitige 
Ptosis.  Der  Patient  ist  ein  ausgesprochener  Rheumatiker  und  hat 
Gelenkdeformationen.  Nach  seiner  Erzählung  ist  er  seit  6  Jahren 
immer  im  Frfihling  von  denselben  Angenerscheinungen  befallen  wor- 
den, die  sich  gewöhnlich  nach  mehreren  Wochen  bessern. 

Keine  deutlichen  syphilitischen  Antecedentien.  Der  Patient  erhält 
eine  Jodlösung  mit  steigender  Dosis.  Einige  Tage  nach  seinem  Ein- 
tritt in  das  Hospital  wird  er  von  einer  Lähmung  im  Pharynx  befallen 
mit  completer  Anästhesie.  Die  Nahrungsmittel  und  Getränke  fliessen  . 
durch  die  Nase  zuräck  und  der  Kranke  kann  kaum  schlucken.  Man 
föhrt  ihn  nach  dem  Hospital  Lariboisiire  fiber,  wo  er  elektrisirt  wird. 


*)  Le  nerf  moteur  ooulaire  oommun  et  ses  paralysies,  par  Ed.  Blanc. 
Adr.  Delahaye  et  Emile  Lecrosnier.  Paris  1886.  p.  100. 

*^)  Dieser  Fall  scheint  nach  dem  Bericht  zu  den  periodischen  Augenmus- 
kellihmungen  zu  gehören.  Da  jedoch  diese  Annahme  nicht  sicher  ist,  habe 
ich  ihn  der  Vollständigkeit  wegen  angeführt. 
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Nasen&ste   des  Trigeminas   etwas   herabgesetzt.    Reflexe   im  GaDzen 
links  erhöht. 

Papille  des  linkeD  Opticus  etwas  atrophisch  decolorirt.  Gemchs- 
Yermögen  zweifelhaft,  GeschmacksempfindoDg  herabgesetzt.  Intelli- 
genz stark  beeinträchtigt,  Dementia  senilis.  Am  18.  November  ein 
Anfall  mit  Bewasstlosigkeit,  dabei  linksseitige  Krämpfe  und  Facialis- 
parese  und  die  Erscheinungen  der  Deviation  conjagaee  ä  droit.  Nach 
Aufhören  der  Zuckungen  Deviation  ä  gauche.  Kopf  steht  ebenfalls 
anfangs  nach  rechts,  dann  nach  links.  Nach  dem  Anfall  bleibt  leichte 
linsseitige  Parese  der  Extremitäten,  Sensibilität  und  Temperatur  der 
äusseren  Haut  links  herabgesetzt.  Tremor  der  oberen  Extremitäten. 
Am  17.  December  nach  einer  äusserst  unruhigen  und  aufgeregten 
Nacht,  Somnolenz,  Puls  sehr  frequent,  klein.  Am  18.  December  Sopor. 
Trachealrasseln,  neuroparalytisches  Geschwür  auf  dem  rechten  Auge. 
Am  19.  December  Nystagmus  beider  Augen,  starker  Schweiss. 
Temperatur  39,0.  Am  20.  December  Zuckungen  am  rechten  Hund- 
winkel.    Exitus  letalis. 

Das  Rückenmark  war  bis  auf  Degeneration  der  linken  aufstei- 
genden Quintuswurzel  gesund. 

Der  Hypoglossuskern  ist  beiderseits  in  seinen  distalen  Partien 
degenerirt.  Die  hinteren  Vagus- Glossopharyngeuskerne  haben 
eine  Verminderung  ihrer  Ganglienzelienmenge  und  eine  starke  Ver- 
minderung ihres  Nervenfasernetzes  erfahren. 

Der  Facialis-  und  Abducenskern  sind  links  ärmer  an  Gan- 
glienzellen. Die  linke  aufsteigende  Quintuswurzel  ist  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  zum  grössten  Theile  entartet. 

Die  hinteren  Trochleariskerne  fehlen  beiderseits;  die  Hauptkeme 
des  Trochlearis  sind  beiderseits,  besonders  der  rechte  stark  atro- 
phisch. Der  Oculomotorius  sowohl  in  Kernen  als  Wurzeln  hochgradig 
entartet.  Die  WestphaT sehen  Kerne  sind  relativ  gesund.  In  den 
Ganglienzellen  Vacuolen. 

Der  Blutreichthum  ist  im  ganzen  Himstamm  erhöht,  prall  ge- 
füllte  Capillaren,  besonders  in  der  grauen  Substanz  äusserst  zahl- 
reich. Im  Boden  des  3.  Ventrikels,  zum  Theil  in  seinen  Seitenwän- 
den zahlreiche  punktförmige  capilläre  Hämorrhagien,  Ependymitis. 
ebenda.  Rechts  Bündel  vom  Fuss  zur  Haube  atrophirt,  etwa  Va  ^^ 
gross  wie  das  linke. 

Linker  Opticus  theilweise  degenerirt. 

Hieran  schliesst  sich  noch  eine  Beobachtung  von  Oppenheim*), 


•)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XX.  Heft  1.   1889. 
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wo  es  im  Verlaufe  einer  Tabes  dorsalis  zu  Augennrnskellähmangen 
kam,  welehe  ein  sehr  wechselndes  Verhalten  zeigten.  Die  Pnpillen- 
reaction  war  erloschen.  Die  Convergenzreaction  erhalten.  Die 
Pupillen  in  ihrer  Weite  sehr  different,  die  rechte  doppelt  so  weit  als 
die  linke.  Am  24.  October  1885  ist  über  die  Beweglichkeit  der  Augen 
bemerkt:  Beweglichkeit  des  rechten  Bulbus  nach  oben,  unten  und 
namentlich  nach  innen  beschränkt.  Es  hängt  das  rechte  obere  Lid 
etwas  tiefer  herab  als  das  linke;  doch  besteht  bei  forcirtem  Auf- 
reissen  der  Augen  keine  Differenz  zwischen  rechts  und  links.  Be- 
weglichkeit des  linken  Bulbus  wohl  nach  keiner  Richtung  beschränkt, 
doch  ist  die  Bewegung  keine  stetige,  sondern  erfolgt  in  Pausen. 
Ungefähr  ein  Jahr  später,  am  4.  November  1886,  wird  berichtet:  Die 
Augen  können  gut  geöffnet  werden,  die  rechte  Lidspalte  ist  aber  för 
gewöhnlich  etwas  kleiner  als  die  linke.  Häufig  hängen  die  oberen 
Augenlider  weit  herab,  ohne  dass  von  einer  eigentlichen  Ptosis  die 
Rede  sein  kann.  Die  Beweglichkeit  der  Bulbi  ist  gegenwärtig  nach 
allen  Richtungen  frei.  Die  Pupillen  eng,  rechts  etwas  weiter  als 
links.  Lichtreaction  aufgehoben.  Beim  Convergenzversuch  tritt  auch 
eine  deutliche  Verengerung  auf.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung konnte  weder  an  der  hinteren  Gommissur,  noch  an  den  von 
Westphal  beschriebenen  medialen  und  lateralen  Zellengruppen  etwas 
wahrgenommen  werden.  Ebenso  erschienen  die  Wurzeln  der  Oculo- 
motorii  in  ihrem  intramedullären  Verlaufe  centralwärts  intact.  Nur 
in  einer  Höhe  der  vorderen  Vierhfigelgegend  kurz  hinter  der  hinteren 
Gommissur  war  der  rechte  Oculomotoriuskern  deutlich  atrophisch, 
indem  die  Ganglienzellen  zum  grossen  Theil  untergegangen  sind  und 
ebenso  sind  die  austretenden  Wurzelfasern  verdfinnt  und  zum  Theil 
degenerirt.  Im  Stamm  des  rechten  Oculomotorius  fanden  sich  eine 
grössere  Anzahl  atrophischer  Primitivfasern,  ebenso  im  Abducens. 
Die  Kerne  des  Abducens  gelangten  nicht  zur  Untersuchung. 

In  der  Discussion  zu  einem  Vortrag  von  Donath,  gehalten  im 
Verein  der  Aerzte  zu  Budapest  vom  22.  März  1890  erwähnt  Jen- 
drassik^)  eines  Falles,  wo  bei  einem  Tabiker  bei  der  Aufnahme 
eine  rechtsseitige  Oculomotorius-  (weite  Pupille,  Ptosis,  die  Gornea 
war  im  äussersten  Winkel  der  Augenspalte)  Facialis-  und  sensible 
Trigeminuslähmung  bestand.  Dieser  ganze  Symptomencomplex  begann 
nach  einem  halben  Jahre  sich  zu  bessern,  und  die  vollständige  Hei- 
lung vollzog  sich  in  8 — 10  Tagen;  während  dieser  Zeit  entstand  aber 
die  ganz  gleiche  Lähmungsform   auf  der  linken   Seite   in   gleichem 


*)  Neurol.  Centralbl.  1890.  No.  12.  S.  377. 
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Schritt  mit  der  Bessernog.  Ein  halbes  Jahr  später  wanderte  die 
ganze  Lähmung  wieder  auf  gleiche  Weise  auf  die  rechte  Seite  zurück. 
Bei  der  Section  war  nichts  Auffallendes  an  der  Oblongata,  die  mikro- 
skopische Untersuchung  erwies  auch  keine  Veränderungen  in  den 
betreffenden  Nervenkernen. 

Dejerine  und  Darkschewitsch*)  fanden  bei  einem  Tabiker 
ausser  anatomischen  Veränderungen  in  den  peripherischen  Spinalner- 
ven, in  den  Wurzeln  und  im  Ruckenmarke  noch  eine  starke  Atrophie 
des  N.  abducens  und  seines  Kernes  aufder  linken  Seite. 

Einige  Beobachtungen,  wie  von  Kahler,  Rosen thal,  Seymour 
Sharkey,  Jessen,  Eisenlohr  werden  weiter  unten  Berücksichtigung 
finden. 

Diese  Fälle  sind  die  einzigen,  welche  ich  in  der  Literatur  gefun- 
den habe,  in  denen  eine  Autopsie  bei  der  chronischen  und  selbst- 
ständigen —  zuweilen  noch  von  chronischer  Affection  anderer  Theile 
des  Centralnervensystems  begleiteten  —  Form  der  Erkrankung 
gemacht  worden  ist. 

Ein  von  Benedict  1868**)  kurz  erwähnter  Fall  von  progressiver 
Lähmung  der  Augenmuskeln  soll  auf  Meningitis  basilaris  (,»ein  Befund, 
der  sehr  unscheinbar  ist*}  beruht  haben,  indess  kann  man  auf  diese 
kurze  Angabe  um  so  weniger  Werth  legen,  als  Benedict  einen 
gleichen  Befund  wie  v.  Graefe  constatirt,  was  ein  Irrthum  istf). 

Benedict***)  erwähnt  noch  1876  zweier  Fälle,  die  er  ,»genan 
anatomisch  zu  studiren  Gelegenheit  hatte*^  und  wo,  bei  gleichzeitiger 
Erkrankung  anderer  Hirnnerven  resp.  ihrer  Kerne  auch  der  gemein- 
schaftliche Trochlearis-  und  Oculomotoriuskern  und  der  N.  abducens 
betroffen  sein  sollte.  Er  spricht  dabei  immer  ganz  allgemein  von 
einem  «fortschreitenden  Processe*',  der  sich  durch  alle  diese  Nerven- 
gebiete forterstreckt  haben  soll,  indess  ohne  auch  nur  andeutungsweise 
zu  sagen,  worin  die  Veränderungen   bestanden  ff).     Wir  können  also 


*)  Gomptes  rendus  de  la  Sociätö  de  Biol.  1887.  No.  5. 

**)  Elektrotherapie.  Wien  1868.  S.  219. 

***)  S.  den  Bericht  über  den  v.  Graefe 'sehen  Fall  im  Beginn  unserer 
Arbeit. 

t)  Nervenpathologie  und  Elektrotherapie.     Leipzig,  1876.     2.  Tbeil. 
1.  Hälfte.  S.  642.  643. 

tt)  Weiterhin  beisst  es  bei  dem  genannten  Autor  (S.  644  und  645)  mit 
Bezug  auf  die  Paral.  glosso-labio-laryng^e ,  dass  der  pathologische  Process 
wesentlich  in  einer  Erkrankung  der  Kerne  bestehe;  es  sei  zwar  die  Erkran- 
kung der  Ganglienzellen  eine  primäre,  aber  die  Atrophie  der  Zellen  komme 
seoundär  durch  einen  aotiven  hyperäm isohon  Prooess  zu  Stande.    Die 
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diese  Fälle  nicht  zu  der  Zahl  derer  rechnen,  in  denen  ein  klarer 
anatomischer  (mikroskopischer)  Befund  vorliegt. 

Auf  der  anderen  Seite  gehören  Fälle  mit  Autopsie,  wie  z.  B.  die 
von  Gayet*),  von  Knapp**),  Schmidt-Rimpler***),  ühthofff) 
und  anderen  Autoren  nicht  hierher,  da  sie  klinisch  und  anatomisch 
ganz  anders  characterisirt  sind,  insofern  sie  durch  Herderkrankungen, 
acute  meningitische  Processe  u.  s.  w.  bedingt  waren.  Wenn  auch 
unter  solchen  Umständen  zeitweise  klinisch  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
derselben  mit  der  von  uns  zu  behandelnden  chronisch  progressiven 
Form  besteht,  so  muss  man  hier  doch  selbstverständlich  bei  der  so 
verschiedenen  anatomischen  Ursache  die  Lähmung  der  Augenmuskeln 
in  jenen  und  in  diesen  Fällen  ganz  auseinander  halten. 

Ich  lasse  nunmehr  die  Krankengeschichten  mit  der  Autopsie  und 
eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  der  Befunde  folgen. 


n.  Erankheitsgeschichten. 


Ueol>a.olitii.iifp  If)« 

Hana  von  44  Jahren.    Im  Aagost  1881  Anfall  von  BewnsstloBigkeit  mit  Läh- 
mung des  rechten  Armes;  seitdem  mehrere  Shnliehe  Anfüle.    Ehi  halbes  Jahr 


angeblich  für  diese  Ansichten  beweisenden  Befunde,  die  ja  wohl  auch  auf  die 
Nervenkerne  der  Augenmuskeln  ausgedehnt  werden  sollen,  halten  auch  einer 
milden  Kritik  nicht  Stand. 

*)  Gayet,  Affection  enc^phalique  (enc^phalite  diffus  probable)  in  Arch. 
de  ph^s.  norm,  et  pathol.  2.  Serie.  Bd.  II.  p.  341.  1875. 

**)  Knapp,  Tagebl.  der  Strassburger  Nat.-Vers.  S.  489:  Ueber  einen 
Fall  von  acuter  Myelitis  mit  beiderseitiger  Ophthalmoplegie  und  Stauungs- 
papille (Autopsie  sehr  unvollständig!). 

••)  Sohmidt-Rimpler  Tageblatt  der  Naturf.- Vers,  zu  Berlin.  1886. 
S.  155. 

•♦♦)  ühthoff  ibid. 
t)  loh  gebe   diese  Beobachtung,   wie  sie   bereits   von  Westphal  im 
XVIII.  Bande  des  Archivs  veröffentlicht,  unter  Einfügung  der  Aagenmoskel- 
untersuchungen. 
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yor  der  Anfhalime  in  die  GliariU  Symptome  yoii  GeisteflsISraiif .  Bd  der  Aif- 
nalime  besteht  yollstftndige  Lfthmung  aller  AagenmnikelB.  Ptorii^ 
AbblaiBong  der  Papillen  der  Optlei.  Beginnende  AtropUe  der  linken  Zangen- 
hilfte,  Parese  des  Gaomensegels.  Geringe  Bewegmigsstörung  der  nnteren  btie- 
mitäten:  KniepUnomen  fehlt  rechts,  links  nur  andentongsweise  herrombrlngen; 
spSter  etwas  Sohwankongen  bei  geschlossenen  Angen.  Obere  Bztremttiten  ohne 
Störung.  Narben  am  Penis.  —  Die  Psychose  danert  bis  lom  Tode  fort  — 
Autopsie.  Pia  eerebralis  stark  OdematSs  und  yerdickt,  Binde  mid  Kaitanb- 
stani  ohne  nachweisbare  Vertbiderang.  Atrophie  der  Nn.  Abdnoentes,  Oeido- 
motorii,  Troehleare#.  Fettige  Degeneration  der  Angenmnskehi  bddersetts.  Ghano 
Degeneration  der  Hinterstringe  des  Bflckenmarkes.  Starice  oyUndrische  Erwel- 
terong  der  aoftteigenden  Aorta  mit  starkem  Atherom.  Pneumonie  and  Oedem 
der  Longen.  Mikroskopischer  Beftmd:  Degeneration  der  Hintetstringe.  —Atro- 
phie der  Kerne  des  Oealomotorias,  mit  Ansnahme  der  WestphaPsehen  Grop- 
pen,  der  Abdnoentes.  Trochleariskem  gesnnd.  Linker  Hypoglossaskem  atro- 
phisch. Atrophie  der  Nn.  ocolomotorii,  abdooentes,  trochleares  bis  in  ihre  Bnd- 
yenweigangen.  Partielle  interstitielle  VerSademng  der  Sehneryen.  Degeneratioa 
der  Angenmnskeln  mit  Hypertrophie  der  Fasern. 

Schenk,  Böttcher,  44  Jahre,  reo.  8.  September  1882,  am  13.  Sep- 
tember 1882  zar  psychiatrischen  Klinik  verlegt,  gestorben  am  19.  Octo- 
ber  1883. 

Anamnese.  Der  Vater  war  in  seinen  letzten  Jahren  geistesschwach, 
starb  im  43.  Lebensjahre.  Eine  Schwester  soll  nach  Aassage  ihrer  Nichte 
in  letzter  Zeit  sehr  aafgeregt  and  zanksachtig  sein.  Patient  hat  früher  das 
Böttohergewerbe  als  Meister  betrieben.  In  den  Jahren  1876  — 1880  war 
er  Rest&aratenr,  1881  und  1882  hat  er  sich  seinen  Unterhalt  durch  Anfer- 
tigung von  Feaerwerken  verdient.  Bis  zum  Jahre  1876  will  er  ein  sehr  kraf- 
tiger Mann,  aasgezeichneter  Tarner  and  Sänger  gewesen  sein,  wollte  sich 
öfter  als  Tenorist  zum  Opernhaas  melden.  Im  Jahre  1876  will  er  einen  Aas- 
schlag, die  «Kratze«"  (Laes?)  gehabt  haben,  die  mit  Einreibungen  behandelt 
wurde.  Von  dieser  „Krätze^  leitet  er  seine  jetzige  Schw&che,  Abmagemng, 
schlechteres  Sehen  ab.  —  Vor  etwa  1  y,  Jahren  ist  er  Nachts  aus  dem  Bette 
gefallen  und  drei  Tage  ohneBewusstsein  geblieben.  Im  Aagnst  1881 
stellte  sich  wieder,  nachdem  Patient  in  der  Zwischenzeit  Tolbtandig  gesund 
war,  ein  Anfall  ein,  wobei  er  ganz  confus  und  am  rechten  Arm  gelähmt 
war.  Nach  2  Tagen  war  er  wieder  bei  Tollem  Bewusstsein  und  Iconnte  seinen 
Arm  wie  früher  bewegen.  Vor  8  Wochen  hatte  Patient  einen  dritten  An- 
fall, der  damit  begann,  dass  er  plötzlich  besinnungslos  zur  Erde  fiel;  drei 
Tage  lang  war  er  wieder  ohne  Bewusstsein  und  an  der  rechten  Seite  ge- 
lähmt (Arm  und  Bein?). 

Seit  einem  halben  Jahre  iKommen  ihm  die  Leute  eigenthumlich  yor, 
überall,  wo  er  Personen  trifft,  streichen  sich  dieselben,  gleichsam  ihm  zom 
Aerger,  mit  der  Hand  in's  Gesicht,  über  den  Kopf,  Nacken  u.  s.  w.»  rermeiden 
ihn,  gehen  ihm  aus  dem  Wege.    Stimmen  will  er  nicht  gehört  haben. 
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Seine  Jetsigen  (hjpoohondrisohen)  Klagen  beziehen  sich  aaf  Magen- 
sohmenen,  Athembesob weisen,  bestündige  Stahlyeretopfang.  «Wenn  er  tief 
Laft  holt,  lieht  sich  der  Speichel  Ton  den  Beinen  nach  der  Lange  heraof.*" 
Dann  „spannen  sich  die  Sehnen  aaf  dem  Racken.    Der  Kopf  ist  wie  belegt*. 

Statas  praesens  and  Yerlaaf:  September  1882. 

Die  körperliche  Untersachang  ergiebt: 

Massig  kraftig  gebaater  Mann.  Moskulatur  dfirftig.  Kopfhaar  stark 
gelichtet. 

Am  Penis  zwei  deatliche  Narben  (Patient  will  nie  Schanker,  sondern 
Dar  einen  Tripper  ?or  18  Jahren  gehabt  haben?!).  Zeichen  von  Syphilis 
finden  sich  sonst  nicht. 

Qesichtsaasdrack  erscheint  apathisch,  schläfrig,  wohl  auch  öfter  depri- 
mirt.  Das  linke  Aage  ist  meist  dorch  Ptosis  halb  geschlossen.  Die  Papillen 
seigen  geringe  Qrössendifferenz  (links  etwas  enger  als  rechts),  die  linke  rea- 
girt  gar  nicht,  die  rechte  nur  sehr  anmerklich  auf  Licht. 

Bs  besteht  ein  starker  Strabismus  diyergetfs,  die  willkürlichen 
Augenbewegangen  fehlen  vollständig  nach  allen  Richtungen  hin; 
es  öffnet  sich  nur  die  Lidspalte  bei  den  Seh?ersuchen  nach  oben  etwas  weiter. 

Das  ezcentrische  Sehen  ist  auf  beiden  Augen  ein  sehr  gutes,  die 
Sehschärfe  selbst  aaf  beiden  Augen  nicht  hochgradig  beeinträchtigt,  auf 
dem  rechten  überhaupt  nicht  merklich,  aaf  dem  linken  etwa  Vs-  Doppelsehen 
soll  Torhanden  gewesen  sein.  Eine  im  November  1882  Torgenommene  oph- 
thalmoskopische Untersachang  (Dr.  Uhthoff)  ergab  keinen  pathologischen 
Befund,  dagegen  eine  im  Februar  1883  von  demselben  Herrn  Collegen  ?or- 
genommene  beiderseits  die  Papillen  in  tote  etwas  blasser  als  normal  Im  April 
and  Mai  desselben  Jahres  war  der  Befund  (Dr.  Uhthoff):  deutliche  Ab- 
blassung beider  Papillen  in  den  Temporalhälften,  aber  auch  in  den 
inneren  Hälften  nachweisbar;  linker  Befund  ausgesprochener  als  rechter; 
beim  aafrechten  Bilde  links  leichter  Stich  in's  Bläulichweisse  *).  Beiderseits 
die  Arterien  etwas  geschlängelt.  Iris  blau,  Papillen  mittelweit,  linke  ein 
wenig  enger  and  anregelmässig.  Pupillen  beiderseits  starr  gegen 
Licht.  Accommodation  nicht  wesentlich  alterirt.  S.  R.  =  V«« 
L.  =  V9.  Gesichtsfeld  zeigt  normale  Grenzen.  Beide  Augen  vollkommen 
anbeweglich  nach  allen  Richtangen,  das  rechte  Auge  ein  klein  wenig  nach 
unten  abgelenkt,  rechte  Lidspalte  etwas  kleiner.  Im  Juli  war  .die  Ptosis  des 
rechten  oberen  Augenlides  noch  stärker  ausgeprägt. 

Im  September  1883  war  keine  Zunahme  der  Verfärbung  der  Papille 
vorhanden,  so  dass  noch  immer  keine  sichere  Atrophie  zu  constatiren  war.  Es 


*)  Ob  ein  Schluss  auf  wirkliche  beginnende  Atrophie  aus  dem  Befunde 
zu  machen  war,  wurde  von  dem  sachverständigen  Herrn  Untersacher  zu  dieser 
Zeit  zweifelhaft  gelassen. 

ArakiT  f.  PtyehlAtrl«^    XXn.   Sappl.  2 
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war  aaf  Grand  des  ophthalmoskopischen  Befundes  nach  der  Ansicht  von  Herrn 
Dr.  Uhtho ff  nicht  gerechtfertigt,  eine  aasgesprochene  Sehnerven atrophie  sa 
diagnosticiren ,  man  konnte  wohl  an  eine  beginnende  denken.  Da  aber  nach 
über  ^2  ^^^^  ^^^  ophthalmoskopischen  Veränderangen  nicht  zugenommen 
hatten  and  ganz  dieselben  geblieben  waren,  so  musste  die  Diagnose  einer  pro- 
gressiven Atrophie  fallen.  Man  konnte  eben  nar,  nach  wie  vor,  dieselbe 
leichte,  aber  deatliche  Abblassang  der  Papillen  (besonders  in  der  äusseren 
Hälftel  constatiren.  Wie  lange  vorher  ein  derartiger  ophthalmoskopischer  Be- 
fand schon  bestanden  haben  mag,  Hess  sich  nicht  entscheiden.  Ueber  den 
anatomischen  Befand  der  Nn.  optici,  welcher  in  einem  leichten,  partiellen, 
interstitiellen  Process  bestand,  vergl.  den  mikroskopischen  Befand  (vergl. 
S.  30). 

Man  sieht  daraas,  dass  es  sich  nicht  etwa  am  eine  atrophische  Pa- 
pille, etwa  in  Verbindung  mit  der  grauen  Degeneration  der  Hinterstränge  des 
Patienten  handelte,  sondern  um  einen  Zustand  der  Optici,  dessen  Zusammen- 
hang mit  der  Krankheit  zweifelhaft  bleibt.  Immerbin  scheint  der  Beweis  er- 
bracht, dass  der  scheinbar  unbedeutende  Angenspiegelbefnnd  doch  seinen 
anatomischen  Grund  h%tte.  Dass  die  verhältnissmässigen  geringen  anatomi- 
schen Veränderungen  eine  wesentliche  Sehstörung  vemisacht  haben  könnten, 
ist  nach  Herrn  Dr.  Uhthoff  nicht  anzunehmen. 

Die  Physiognomie  hat  einen  eigenthümlichen  Charakter  durch  eine 
Querrunzelung  der  Stirn  zur  besseren  Erhebung  des  oberen  Lides  (zuweilen 
sieht  man  auch  Längsfalten),  durch  die  bewegungslosen,  etwas  geschlitzten 
Augen  und  die  grössere  Enge  der  Lidspalten.  Ferner  sieht  man  eigen thüm* 
liehe,  anscheinend  unwillkürliche  Bewegungen  am  den  Mund  herum,  vorwie- 
gend bestehend  in  Emporziehen  der  Lippen  und  Bildung  tiefer  Falten.  Am 
rechten  Stirnhöcker  eine  1,5  Ctm.  lange  bogenförmige  Narbe,  die  sich  etwas 
hart  anfühlt,  leicht  verschiebbar,  nicht  schmerzhaft  ist.  (Angeblich  im  6.  Le- 
bensjahre Fall  auf  eine  Flasche).  Keine  nachweisbare  Störung  im  Bereiche 
des  N.  facialis. 

Die  Zunge  kommt  gerade  hervor,  zeigt  fibrilläres  Zittern,  ist  im  Ganten 
schmal,  und  zeigt  sich  namentlich  die  Gegend  des  linken  Zungenrandes 
im  mittleren  Driliel  der  Zunge  etwas  verdünnt;  an  der  Oberfläche  der  linken 
Zungenhälfte  sieht  man  auch  deutliche  Längsfurchen ,  die  offenbar  eingesun- 
kenen (atrophischen)  Stellen  entsprechen;  rechts  ist  die  Zunge  glatt  und 
der  Dickendurchmesser  des  Randes  grösser.  Der  Patient  hat  eine  gewisse 
Schwierigkeit,  die  Zunge  längere  Zeit  gestreckt  zu  halten.  Bewegungen  nach 
rechts  und  links  gehen  gut  von  Statten. 

Die  Sprache  ist  eigenthümlicb,  nicht  gerade  charakteristisch  paralytisch. 
Kein  eigentliches  Silbenstolpern,  vielmehr  vorzugsweise  eine  undeutliohe  nicht 
scharfe,  verschwommene  Articulation  derselben  mit  stark  nasalem  Klange.  Bei 
längeren  Worten  lässt  Patient  eine  oder  die  andere  Silbe  aus. 

Die  Stimme  kann  sich  bis  zu  ziemlicher  Stärke  erheben,  obgleich  Pa- 
tient sonst  stets  leise  and  monoton  spricht ,  er  kann  aber  ganz  gut  Melodien 
singen. 
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Das  Gaumensegel  zieht  sieh  beim  Phoniren  nur  andeutungsweise  in  die 
Höhe,  der  linke  Gaumenbogen  macht  eine  geringe  Bewegung  nach  hinten  zu, 
der  rechte  nicht.  Das  Schlucken  scheint  nicht  gestört  zu  sein.  Mundspitzen 
bann  er  gut,  pfeifen  nicht.  Im  Unterkiefer  fehlen  die  beiden  innersten 
Schneidezähne. 

Sensibilität  der  Gesichtshaut.  Es  wurden  leichte  Pinselstriche  nur 
an  den  Lippen  und  an  den  Obren  wahrgenommen,  Nadelstiche  überall,  auf 
der  Nase  weniger  deutlich.  Localisation  nicht  immer  richtig.  Keine  deutliche 
Differenz  in  den  Angaben  zwischen  beiden  Gesichtshälften.  Zwei  Zirkelspitzen 
werden  durchschnittlich  erst  bei  2  Ctm.  Entfernung  von  einander  gesondert 
empfunden.  Kein  Unterschied  in  den  Regionen  des  Gesichts,  sowie  bei  ver- 
schiedener Richtung  der  aufgesetzten  Zirkelspitzen,  Prüfung  indess  nicht 
genau  auszuführen,  vielfach  widersprechende  Angaben. 

Das  Urtheil  über  die  Geschmacksempfindungen  ist  unsicher.  Pa- 
tient besinnt  sich  lange,  ehe  er  sich  erklärt.  Geruchsempfindung  scheint 
stark  herabgesetzt  (chronischer  Nasen catarrh). 

Untere  Extremitäten.  Patient  steht  mit  leicht  nach  links  geneigter 
Rumpfhaltung,  so  dass  die  linke  Schulter  tiefer  steht  als  die  rechte.  Der  Kopf 
ist  eine  Spur  mit  dem  Kinn  nach  links  gedreht  und  ist  constant  auf  die  Brust 
geneigt. 

Er  gebt  im  Ganzen  sicher,  dagegen  sieht  man  deutlich,  dass  er  das  rechte 
Bein  anders  setzt  als  das  linke,  und  zwar  indem  er  es  mehr  vom  Boden  ab- 
hebt (atactisch?  oder  durch  mangelhafte  Dorsalflexion  des  Fusses  bedingt 
durch  die  frühere  Parese?).  Die  linke  Schulter  hängt  auch  beim  Gehen 
etwas  and  bleibt  der  Kopf  nach  vorn  geneigt.  Viel  deutlicher  tritt  die  Bewe- 
gungsstörung des  rechten  Beines  beim  Traben  hervor,  welches  indess  noch 
leidlich  gebt.  Steht  mit  geschlossenen  Augen  und  Füssen  fest.  Auf  jedem 
einzelnen  Bein  steht  er,  ohne  dass  eine  Differenz  zu  bemerken  ist.  Steigt  ohne 
Hülfe  auf  einen  Stuhl  und  herunter  ohne  erhebliche  Unsicherheit. 

Die  unteren  Extremitäten  zeigen  keine  partielle  Atrophie:  im  Gan- 
zen entspricht  ihr  Volumen  der  allgemeinen  Ernährung. 

Das  rechte  Bein  wird  bei  horizontaler  Lage  des  Patienten  ad  maximnm 
gehoben,  aber  stets  unter  leichter  Adduction  und  auch  in  dieser  Stellung  wie- 
der herabgelassen,  so  dass  beinahe  das  rechte  Knie  das  linke  streift.  Diese 
Störung  nimmt  nicht  zu  bei  Augenschlnss.  Das  linke  Bein  wird  in  richtiger 
Sagittalrichtung  gehoben  und  gesenkt.  Patient  beschreibt  einen  Kreis  mit 
dem  rechten  Hacken  in  der  Luft  ohne  Ataxie,  ebenso  links.  Bei  geschlosse- 
nen Augen  ändert  sich  die  Erscheinung  nicht.  In  der  Geschwindigkeit  der 
Beugung  und  Streckung  der  Schenkel  und  im  Heben  der  Beine  keine  Diffe- 
renz rechts  und  links,  alles  leidlich.  Eine  Differenz  der  groben  Kraft  im  Knie- 
gelenk zwischen  rechts  und  links  bei  Beugung  und  Streckung  nicht  mit 
Sicherheit  zu  constatiren.  Entschieden  schlechter  dagegen  i.  e.  langsamer 
sind  die  Bewegungen  im  rechten  Fussgelenk.  Dabei  in  der  groben  Kraft  in 
den  Fassgelenken  keine  deotliohe  Differenz;  keine  paradoxe  Contraotion,  nir 
gends  Muskelspannung. 
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Links  Kniepb&nomen  andeutungsweise  berTonabringen,  recbtsnicbt.  Die- 
selbe Erscheinung  ist  ?or  ciroa  acht  Tagen  gleiobfalis  beobachtet  worden. 
Klopfen  auf  den  M.  quadriceps  giebt  beiderseits  gute  Contraction,  Klopfen  auf 
die  Achillessehne  bei  Dorsalflexion  des  Fusses  nichts. 

Hodenreflex  und  Bauohreflex  beiderseits. 
Odfter  freiwillige  Harnentleerung. 

Obere  Extremitäten.  Volamen  der  Arme  der  aligemeinen  Ernährung 
entsprechend.  Beim  Heben  der  Arme  bleibt  der  linke  znruclr,  wegen  Schmer- 
zen im  Sohaltergelenk.  Passi?  kann  man  den  linken  Oberarm  in  Folge  ?on 
Muskelspannung  auch  nicht  zurVerlioalen  bringen.  Krachen  im  Gelenk  nicht 
vorhanden.  Bewegungen  in  den  Ellenbogen-,  Hand-  und  Fingergelenken  frei, 
schnell  ausführbar;  Händedruck  rechts  ein  wenig  kräftiger  (links  schwächer 
wegen  der  Schmerzen  in  der  Scholter?);  an  den  Händen  keine  Atrophie. 
Patient  trifft  den  einen  seiner  vorgehaltenen  Zeigefinger  mit  dem  anderen  ohne 
Ataxie,  auch  beim  Augenschluss ;  auch  bei  sonstigen  Manipulationen  keine 
Ataxie,  bindet  sich  das  Hemd  geschickt  zu.  An  der  linken  Vola  manns  eine 
Andeutung  von  Dupuytren 'scher  Narbenoontraotur  und  zwar  zwischen  IV. 
und  V.  Metacarpus;  an  der  rechten  Vola  nichts  Derartiges.  An  dem  Rucken 
des  rechten  Daumens  eine  Narbe,  Basalphalanx  etwas  magerer  und  die  Haut 
an  der  Volarfläohe  der  Endphalanx  des  Daumens  auffallend  schlaff,  in  Falten 
zu  bringen  (Patient  will  früher  ein  Geschwür  an  der  Stelle  gehabt  haben, 
auch  sieht  man  unter  dem  Nagel  eine  Narbe). 

Die  Wirbelsäule  zeigt  keine  Deviation. 

An  Hals,  Rumpf,  oberen  und  unteren  Extremitäten  werden  Pinselstriohe 
fiberall  deutlich  wahrgenommen  und  richtig  looaiisirt.  Tastsinn  nicht  ordent* 
lieh  zu  prüfen,  da  Patient  (wahrscheinlich  auf  Grund  seines  psydhisohen  Zn- 
standes) häufig  auch  bei  einer  aufgesetzten  Zirkeispitze  zwei  Spitzen  zu  füh- 
len angiebt.  Der  elektrische  Pinsel  wird  erst  bei  stärkeren  Strömen  schmerz- 
haft empfunden,  gröbere  Temperaturunterschiede  werden  deutlich  wahrgenom- 
men; eine  Veriangsamung  derSohmerzempfindung  nicht  deutlich  naohzuweisen. 
Das  Huskeigefuhl  ist  erhalten;  mechanisch  und  elektrisch  bewirkte  Lagever- 
änderungen der  Glieder  werden  genau  angegeben.  Beim  Streichen  der  rechten 
Fusssohle  tritt  regelmässig  eine  Gontraction  des  Extensor  quadriceps  beson- 
ders im  vastus  extemus  und  tensor  fasoiae  latae  auf,  von  den  Unterschenkel- 
muskeln betheiligt  sich  höchstens  der  Tib.  antic,  beim  Streiohen  der  linken 
Fusssohle  leichte  Dorsalflexion  des  Fusses.  In  dem  Verhalten  der  Motilität 
und  Sensibilität  der  Extremitäten  trat  bis  zum  Tode  keine  wesentliche  Aen- 
derung  ein.  Im  Ootober  1883  wird  hervorgehoben,  dass,  wenn  Patient  beim 
Gehen  den  Weg  nicht  mit  den  Augen  controlirt,  sich  ein  stärkeres  Auftreten 
mit  dem  linken  Fuss  bemerkbar  macht.  Bei  horizontaler  Lage  zeigt  sich,  dass 
die  Bewegungen  mit  dem  linken  Bein  geschickter  ausgeführt  werden  als 
rechts;  bei  geschlossenen  Augen  kein  Unterschied;  beim  Stehen  mit  geschlosse- 
nen Augen  schwankt  er  jetzt  etwas ,  steigt  aber  noch  auf  einen  Stuhl  ohne 
Hülfe  der  Hände;  wobei  er  jedoch  eine  gewisse  ängstliohe  Unsicherheit  zeigt. 


Ueber  die  chronische  progreseiTe  Lähmang  der  Aagenmaskelo.        21 

Das  Knieph&nomen  kann  rechts  gar  nicht,  links  nnr  schwer  und  manchmal 
aach  hier  nicht,  hervorgerafen  werden. 

Der  Harn  tr&ofelt  meist  ab,  enthält  weder  Ei  weiss  noch  Zaoker. 

Eines  der  cerebralen. Symptome  bei  dem  Kranken  bildet  eine  Yon  Anfang 
an  bestehende  psychische  Störung,  deren  wegen  er  in  die  Irrenabtheilang 
aufgenommen  wurde.  Es  waren  wesentlich  hypochondrische  und  Verfolgangs- 
ideen,  von  denen  er  beherrscht  wurde:  ,,das  Essen  ginge  nicht  in  den  Magen, 
sondern  in  den  Kopf,  nach  dem  Essen  werde  er  schwindlig.  Stimmen  riefen 
ihm  zu,  „nimm  Gift,  nimm  Gift,  um  13  gehen  wir  mit  Schenk  ab";  er  solle 
die  Zunge  herausstrecken,  sie  würde  dann  gebrannt  werden,  so  dass  er  nicht 
mehr  sprechen  könne;  n^t  wisse,  dass  es  ihm  schädlich  sei,  zu  sprechen,  er 
habe  das  öfter  gespürt^.  Von  den  Mitpatienten  meint  er,  dass  sie  durch  Be- 
zeichnung bestimmter  Stellen  ihres  Körpers  ihm  diese  Schmerzen  anwünschen 
können.  Gewöhnlich  sitzt  er  den  ganzen  Tag,  die  Augen  mit  den  Händen 
oder  der  Jacke  yerdeckt  in  einer  Ecke  am  Ofen  (er  erklärte  das  später  durch 
Erscheinungen,  die  er  gesehen).  Im  Februar  1883  sprach  er  etwa  8  Tage 
lang  gar  nicht,  bewegte  nur  den  Unterkiefer  seitlich  hin  und  her,  spuckte  be- 
ständig vor  sich  hin;  später  erklärte  er  auf  Befragen,  er  habe  nicht  sprechen 
können  u.  s.  w. 

Die  Augen  blieben  bis  zum  Tode  unbeweglich. 

Gegen  Ende  der  Krankheit  schien  die  Intelligenz  schwächer  und  schwä- 
cher zu  werden,  auch  körperlich  verfiel  er  sichtlich  und  nahm  erheblich  an 
Körpergewicht  ab.  Unter  den  Erscheinungen  von  Lungenödem  ging  er  am 
19.  October  1883  zu  Grunde. 

Autopsie. 

Die  Pia  über  der  Convexität  des  Gehirns  ist  stark  ödematös,  verdickt 
und  lässt  sich  leicht  abziehen.  Auf  der  Pia  an  der  Basalfläche  der  Brücke 
und  Medulla  oblongata  ein  flaches  (frisches)  Blutcoagulum.  Rinde  und  Mark- 
substanz sind  ohne  Veränderungen.  Die  Stämme  der  Nn.  Abducentes  er- 
scheinen in  ihrer  ganzen  Länge  als  äusserst  dünne  grauliche  Fäden,  die  nur 
mit  einiger  Mühe  wahrzunehmen  und  darzustellen  sind,  der  rechte  ein  wenig 
breiter.  Beide  Nn.  Oculomotorii  sind  grau  und  etwa  um  ^3  in  ihrem  Umfange 
verringert,  der  Trochlearis  wurde  am  Präparat  nicht  aufgefunden  (vgl.  später). 

Die  Augenmuskeln  sind  sämmtlich  mehr  oder  weniger  gelblich  oder 
von  gelblichen  Streifen  reichlich  durchzogen;  am  meisten  roth  sieht  noch  der 
Reo! US  superior  beiderseits  aus.  Die  Muskeln  sind  zugleich  dünner  und  plat- 
ter; ein  Unterschied  zwischen  beiden  Seiten  besteht  nicht. 

Rückenmark:  Die  Pia  ist  zart,  nicht  verdickt,  die  Wurzeln  erscheinen 
von  normalem  Aussehen;  schon  makroskopisch  tritt  vom  Dorsaltheil  ab  nach 
abwärts  eine  graue  Verfärbung  der  Hinterstränge  hervor. 

Im  Uebrigen  fand  sich  eine  starke  cylindrische  Erweiterung  der  aufstei- 
genden Aorta  mit  starkem  Atherom,  Endarteriitis  chronica  deformans,  fibröse 
Pneumonie  links,  Oedem  und  Hypostase  der  Lungen. 
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Die  ersten  KrankheitserscheinuDgeo  waren  nach  Angabe  des 
Patienten  die  Anfälle  von  Bewusstiosigkeit,  welche  in  der  Anamnese 
erwähnt  sind:  die  beiden  letzten  waren  von  einer  übrigens  vorüber- 
gehenden rechtsseitigen  Hemiplegie  gefolgt.  Seit  einem  halben  Jahre 
haben  sich,  wie  seine  Erzählung  ergiebt,  Symptome  einer  psychischen 
Störung  (mit  dem  Charakter  der  Hypochondrie)  entwickelt,  zu  der 
sich  bei  seiner  Aufnahme  unzweifelhaft  bereits  psychische  Schwäche 
gesellt  hatte.  Obgleich  ein  eigentliches  Silbenstolpern  nicht  bestand, 
zeigte  sich  doch  die  Articulation  undeutlich,  nicht  scharf,  verschwom- 
men, mit  stark  nasalem  Klange,  und  Hess  Patient  bei  längeren  Worten 
eine  oder  die  andere  Silbe  aus.  Die  Gontraction  des  Ganmensegels 
war  eine  geringe.  Die  Pupillen  waren  ungleich,  mittelweit,  die  linke 
ein  wenig  enger  als  die  rechte,  beide  starr  gegen  Licht,  aber  Accom- 
modation  erhalten. 

Eine  anscheinend  beginnende  Erkrankung  der  Nn.  Optici  blieb 
zweifelhaft  (vergl.  jedoch  deren  mikroskopische  Untersuchung). 

Ob  wirklich  eine  geringe  Sensibilitätsstörung  an  einzelnen  Stellen 
der  Gesichtshaut  vorhanden  war,  liess  sich  bei  dem  psychischen  Zu- 
stande des  Patienten  nicht  feststellen. 

Mit  diesen  cerebralen  Störungen,  welche  in  ihrem  Zusammen- 
hange das  £ild  einer  allgemeinen  Paralyse  der  Irren  darstellten,  com- 
binirt  sich  nun  noch  eine  so  gut  wie  vollständige  Lähmung  aller 
Augenmuskeln  beider  Seiten  (Ophthalmoplegia  externa)  und  eine 
partielle  Atrophie  der  linken  Zungenhälfte.  Zugleich  waren 
Andeutungen  einer  spinalen  Erkrankung  vorhanden,  die  sich  wesentlich 
durch  das  gänzliche  Fehlen  des  Kniephänomens  rechts  und  das  nur 
andeutungsweise  und  schwache  Vorhandensein  oder  auch  gänzliche 
Fehlen  links  charakterisirte,  während  eigentliche  Ataxie  weder  in  den 
oberen  noch  unteren  Extremitäten  bestand;  die  Erscheinung,  dass, 
wenn  der  Patient  in  horizontaler  Lage  das  rechte  Bein  ad  maximum 
hob,  dies  stets  unter  leichter  Addnction  desselben  geschah  und  dass 
es  auch  in  dieser  Stellung  herabgelassen  wurde,  hängt  mit  den  Resi- 
duen der  früheren  rechtsseitigen  Hemiplegie  (leichte  Gontractur  der 
Addnctoren)  zusammen,  und  war  nicht  als  Ataxie  aufzufassen.  Sen- 
sibilitätsstörungen an  den  unteren  Extremitäten  bestanden  nicht,  auch 
keine  Klagen  über  Schmerzen. 

Es  liegt,  wie  man  sieht,  eine  complicirte  Erkrankung  des  cen- 
tralen Nervensystems  vor,  welche  man,  wenn  man  die  psychische 
Erkrankung  erklären  will,  auf  die  chronische  Entzündung  der  Pia 
mater  cerebralis  und  eine  angenommene  Erkrankung  der  Hirnrinde 
beziehen  kann;  ferner  eine  schwere  Lähmung  aller  Augenmuskeln,  die 
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zam  Theil  darch  eine  AfPection  des  centraleD  Ursprongs  ihrer  Nerven 
and,  wie  wir  sehen  werden,  zugleich  durch  Degeneration  der  peri- 
pherischen Nerven  selbst  bedingt  ist;  eine  Erkrankung  der  Nn.  Optici, 
welche  nicht  den  Charakter  progressiver  Atrophie  hatte,  wie  sie  bei 
Tabes  vorkommt;  Erkrankung  im  Gebiete  eines  Nerven  der  Medulla 
oblongata,  des  N.  Hypoglossus,  partielle  Atrophie  der  Zunge  und  end- 
lich spinale  Erscheinungen,  welche  als  beginnende  Tabessymptome 
zu  deuten  waren.  — 

Die  Aetiologie  des  Krankheitsfalls  ist  dunkel  geblieben;  dass  der 
Patient  einmal  specifisch  erkrankt  gewesen  ist,  beweisen  trotz  seines 
Leugnens  eines  L'lcus  die  am  Penis  gefundenen  Narben  zur  Genfige; 
dass  aber,  wenn  wirklich  einmal  ein  Ulcus  vorhanden  war,  dasselbe 
nicht  ohne  Weiteres  als  Ursache  anzusehen  ist,  durfte  selbstverständ- 
lich sein;  bei  der  Section  fanden  sich  in  keinem  Organe  syphilitische 
Prodacte. 

Mikroskopische  Untersuchung  der  in  Betracht  kommenden 
Tlieile  des  Nervensystems. 

Die  Erhärtung  geschah  durch  Müller'sche  LOsung. 

Kern  und  Wurzeln  des  Oculomotorius,  besondere  Zellen- 
gruppen  im  Niveau  des  Oculomotoriuskerns.  An  Querschnitten 
durch  die  Gegend  des  Oculomotoriuskerns  fiel,  wenn  man  sie  gegen 
das  Licht  hielt,  auf,  dass  dort  keine  Oculomotoriuswurzeln  mit  blossem 
Auge  zu  sehen  waren,  während  man  sie  an  normalen  Präparaten  von 
ihrem  Eintritte  in  den  Hirnschenkel  an  in  ihrem  Verlaufe  zum  Kerne 
schon  mit  blossem  Auge  sehr  gut  verfolgen  kann. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  sich  denn  auch, 
dass  kaum  eine  einzige  normale  Wurzel  auf  den  Schnitten  zu  sehen 
war,  die  eine  vollständige  Serie  durch  das  betreffende  Gebiet  dar- 
stellen. Es  färbten  sich  die  intramedullären  Wurzeln  (an  Weiger  tischen 
Präparaten)  nicht  dunkel  schwarz,  dicke  Stränge  darstellend,  wie  beim 
normalen  Verhalten,  sondern  nahmen  nur  eine  theils  hellgraue,  tbeils 
eine  hell  bräunliche  Farbe  an  und  stellten  sich  als  schmale  Fäden  dar; 
mit  diesen  untermischt  sah  man  auch  eine  Anzahl  sehr  feiner  Voll- 
kommen schwarz  gefärbter,  medialer  Fasern,  welche  mit  den  übrigen 
nach  dem  Fusse  der  Hirnschenkel  zogen.  An  Nigrosinpräparaten 
erscheinen  die  atrophischen  Wurzeln  gleichfalls  ausserordentlich  dünn 
im  Vergleich  mit  normalen  Präparaten  und  nehmen  eine  leicht  bläu- 
liche Färbung  an,  im  Gegensatz  zu  den  normalen  Wurzeln,  welche  bei 
makroskopischer  Betrachtung  weiss  erscheinen,  oder  mehr  weniger 
eine  Obromfärbung  zeigen. 
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Die  Stämme  der  Nd.  Oculomotorii  sind  deutlich  Terschrnftlerl 
und  von  grauem  Aussehen,  beiderseits  in  hohem  Grade  in  ihrer  ganxen 
Ausdehnung  degenerirt;  man  sieht  u.  A.  diese  Degeneration  auch  beim 
Eintritte  des  Nerven  in  den  Hirnsehenkel,  wie  man  an  Pr&paraten  sehen 
(Fig.  VI.  1.  Taf.  II.)  kann,  an  welchen  ein  Theil  der  am  Hirnschenkel- 
fuss  eintretenden  Bfindel  erhalten  ist.  Diese  Bündel  des  Nerven  sind 
(Weigert'sche  Methode)  nicht  schwarz,  sondern  hellbr&nnlich 
gef&rbt,  in  der  hellbr&unlichen  Farbe  lassen  sich  deutlich  Nerven- 
fasern mit  schwachen  Vergrösserungen  nicht  erkennen,  mit  starken 
erscheint  das  Gewebe  streifig,  anscheinend  durch  die  leeren  Nerven- 
scheiden bedingt;  es  zeigen  sich  aber  noch  innerhalb  des  degenerirten 
Nerven  einige  sp&rliche  schwarze  (markhaltige)  feine  Fasern.  Auch 
die  Verzweigungen  nach  dem  Eintritte  des  Nerven  sind,  so  weit  man 
sie  verfolgen  kann,  hellbr&unlich  gefärbt  (Fig.  VI.  2.  Taf.  II). 

Die  zu  den  Muskeln  gehenden  Zweige  zeigen  auf  den  Quer- 
schnitten einen  höchsten  Grad  der  Atrophie,  so  dass  im  ganzen  Ge- 
sichtsfelde oft  nur  eine  markhaltige  Paser  vorkommt,  während  die 
anderen  atrophischen  Gruppen  ans  kleinen  Kreisen  zusammengesetzt 
sind,  in  welchen  zum  Theil  noch  bei  Garminfärbung  ein  feines  rothes 
Pfinktchen  zu  erkennen  ist  (Axencylinder). 

Der  Oculomotoriuskern  zeigte  in  seiner  ganzen  Länge  von  oben 
nach  unten  die  deutlichsten  Veränderungen.  Zwar  markirte  er  sich 
deutlich  in  seiner  gewöhnlichen  dreiseitigen  Form,  aber  schon  bei 
Lupenvergrösserung  fiel  die  grosse  Armnth  an  Ganglienzellen  beim 
Vergleiche  mit  normalen  Bildern  auf  (besonders  an  Nigrosinprä- 
paraten).  Bei  stärkeren  Vergrösserungen  (Hartnack  4,  Ocul.  3) 
zeigten  sich  unter  den  noch  vorhandenen  Zellen  nur  noch  wenige 
von  normaler  Grösse  und  mit  Fortsätzen  versehene;  die  fibrigen, 
auch  diese  wenig  zahlreich,  waren  verkleinert,  rundlich,  ohne  Fort- 
sätze, Hessen  aber  noch  vielfach  Kerne  erkennen.  Eine  weitere  Gha- 
rakterisirung  der  Veränderungen  der  Zellen  war  nicht  möglieh,  da 
die  Dicke  der  Deckgläschen  der  Präparate  eine  Untersuchung  mit 
stärkeren  Vergrösserungen  nicht  zuliess.  Das  Grnndgewebe  unterschied 
sich  in  Aussehen  und  Färbung  nicht  von  dem  normalen  Oculomotorius- 
kern; ein  Netz  feiner  schwarzer  Nervenfäden  (Weigert)  zog  sich 
über  die  Kerne  hin. 

Dorsalwärts  von  diesen  atrophischen  Oculomotoriuskemen  sieht 
man  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Schnitten,  und  zwar  an  dem  oberen 
Theile  der  Säule  des  Oculomotoriuskerns,  bis  gegen  die  hintere  Com- 
missur,  auf  Frontalschnitten  beiderseits  unmittelbar  neben  der  Raphe 
eine  eigenthümliche  (mediale)  Gruppe  von  Ganglienzellen,  die  noch 
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nirgends  (beim  erwachsenen  Menschen)  beschrieben  zu  sein  scheint; 
die  Gruppe  hat  die  Form  eines  Ovals,  dessen  längerer  Durchmesser 
zum  Theil  parallel  der  Raphe  liegt  (vergl.  Taf.  I.  Fig.  I.,  IL,  IV.}, 
zum  Theil  schräg  zu  derselben  (Taf.  I.  Fig.  III.);  sie  sind  rechts  und 
links  im  Allgemeinen  ziemlich  gleich  gross,  nur  auf  einzelnen  Schnitten 
besteht  eine  unbedeutende  6 rossend ifferenz,  oder  die  Gruppe  der  einen 
Seite  ist  nur  angedeutet.  In  Fig.  III.  Taf.  I.  2  sieht  man  jeder- 
seits  neben  der  Raphe  eine  ungewöhnlich  grosse  und  schön  ent- 
wickelte Gruppe  (schräg  zur  Raphe).  Die  Ganglienzellen  der  medialen 
Gruppe  färben  sich  sowohl  mit  Nigrosin  wie  bei  der  Weigert'schen 
Methode  in  gewöhnlicher  Weise,  traten  aber  bei  der  Nigrosinfärbung 
viel  besser  hervor. 

Weiter  sieht  man  auf  einer  Reihe  anderer  Schnitte  lateralwärts 
von  der  »medialen**  Gruppe,  in  einiger  Entfernung  von  ihr,  noch 
eine  andere  „laterale**  (vergl.  Taf.  I.  Fig.  I.  3,  Fig.  IV.  3)  im 
Niveau  des  oberen  Endes  des  Ovals  der  medialen,  zum  Theil  gleich- 
falls oval,  jedoch  mit  dem  Längsdurchmesser  in  horizontaler  Richtung 
oder  etwas  schräg  von  innen  unten  nach  aussen  oben,  zum  Theil 
mehr  von  rundlicher  Form;  die  Ganglien  in  derselben  verhalten  sich 
analog  denen  der  medialen  Gruppe. 

Es  befinden  sich  also  in  diesem  letzteren  Falle  auf  jeder  Seite 
der  Raphe  drei  Zellengruppen:  die  des  atrophischen  Oculomotorius- 
kems,  eine  mediale  und  eine  laterale  Zellengruppe,  die  beiden  letz- 
teren dorsalwärts  vom  Oculomotoriuskern  (die  laterale  Gruppe  in 
Fig.  L  Taf.  I.  ist  rechts  nicht  sehr  ausgeprägt).  Auf  zwei  Schnitten 
bestand  (Weigertpräparate,  Taf.  I.  Fig.  IL  8)  auf  einer  Seite  eine 
Verbindung  der  medialen  Gruppe  mit  der  lateralen  durch  eine  kurze, 
gleichfalls  mit  Ganglienzellen  versehene  Brücke,  so  dass  die  Gesammt- 
figur  einen  Winkel  nach  aussen  bildet.  Die  Ganglienzellen  der 
medialen  und  lateralen  Gruppen  sind  überall  sehr  reichlich, 
denen  des  Oculomotoriuskerns  sehr  ähnlich,  mit  Fortsätzen  versehen, 
aber  durchschnittlich  von  geringerer  Grösse  als  die  Zellen  eines  nor- 
malen Oculomotoriuskerns.  Die  Grundsubstanz  der  medialen  und 
lateralen  Gruppen  ist  viel  durchscheinender  als  die  des  Oculomotorius- 
kerns, so  dass  erstere  als  hellere  Felder,  namentlich  in  den  Weigert- 
schen  Präparaten,  sogleich  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  ziehen  (vergl. 
Taf.  L  Fig.  2  und  3). 

Sowohl  die  medialen  als  auch  die  lateralen  Zellengruppen  gren- 
zen sich  von  der  Umgebung  scharf  ab.  Die  mediale  Gruppe  ist 
(2  in  den  Figuren)  überall  nach  innen  begrenzt  von  den  Fasern  der 
Raphe,  lateralwärts  durch  ein  Bündel  sehr  feiner,  schwarz  gefärbtet 
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(Weigert)  Nerveofasern  (vergl.  Fig.  IL  und  IV.  ö.  Taf.  I.),  welches, 
der  Gruppe  dicht  anliegend  nach  abwärts  (gegen  den  Fuss  des 
Hinterschenkels  zu)  zieht,  zum  Theil  der  Grenze  zwischen  Oculomo- 
toriuskern  und  medialer  Gruppe  leicht  geschwungen  folgend.  Dieses 
Bündel  zieht  gegen  das  untere  (ventrale)  Ende  der  Raphe  hin 
durch  die  medialsten  Partien  des  hintern  Längsbfindels  und 
lOst  sich  in  einzelne  feine  schwarze  Fasern  auf,  weiche  weiter  ab- 
wärts ziehen  und  sich  den  übrigen  Wurzelfasern  zugesellen.  Bei 
stärkeren  Vergrösserungen  sieht  man  auch  eine  gewisse,  aber  nicht 
erhebliche  Zahl  der  feinen  schwarzen  Pasern  in  das  LängsbQodel 
gehen*).  Dass  in  der  That  die  feinen  schwarzen,  am  meisten  medial 
gelegenen  Fasern  (resp.  kleine  Bündel)  unterhalb  (ventralwärts)  des 
hinteren  Längsbündels  die  wirkliche  Fortsetzung  des  namentlich  die 
mediale  (aber  auch  die  laterale)  Gruppe  begrenzenden  Faserbündels 
sind,  davon  kann  man  sich  an  Präparaten  nach  Weigert  vollständig 
überzeugen. 

Die  laterale  Gruppe  3  in  den  Figuren  auf  Taf.  I  (siehe  nament- 
lich Fig.  IL  u.  IV.)  grenzt  nach  innen  an  das  eben  besprochene 
Faserbündel,  resp.  dessen  seitliche  Ausbreitung,  welches  die  mediale 
Gruppe  nach  aussen  begrenzt;  die  äussere  Grenze  der  lateralen  Gruppe 
hat  mehr  den  Charakter  eines  Netzes  feiner  Fasern:  im  Niveau  des 
oberen  (vorderen)  Endes  der  Raphe  werden  die  mediale  und  laterale 
Gruppe  von  einem  Netze  feiner  horizontal  verlaufender  schwaner 
Fasern  begrenzt,  das  sich  noch  nach  der  Seite  weiter  ausdehnt  (vergl. 
Fig.  IL  und  IV.  Taf.  L).  So  wird  die  mediale  Gruppe  gleichsam  von 
einem  Dreieck  feiner  schwarzer  Fasern  umgrenzt,  dessen  Basis  dorsal- 
wärts  liegt,  und  dessen  Seiten  durch  die  Raphe  und  das  die  mediale 
Gruppe  nach  aussen  abgrenzende  Bändel  gebildet  werden.  Die  laterale 
Gruppe  ist  zum  Theil  gleichfalls  von  solchen  Bündeln,  zum  Theil 
mehr  von  einem  feinen  Netzwerk  von  Fasern  umgeben. 

Ni grosin-  und  Garminpräparate  zeigen  zwar  auch  die  er- 
wähnten feinen  Faserbündel  in  gleicher  Anordnung,  aber  nicht  so 
schön  und  scharf,  wie  die  nach  der  Weigert'schen  Methode  ange- 
fertigten Präparate.  Dagegen  bringen  die  Nigrosinpräparate  die 
Ganglienzellen  viel  schöner  zur  Anschauung,  als  die  Weigert'sche 
Methode. 

Was  die  Beziehungen  der  die  Zellengruppen  umgrenzenden 
schwarz  gefärbten  Faserbändel  zu  der  medialen  und  lateralen  Gruppe 
betrifft,   so  studirt  man  sie  am  besten  an  den  Weigert'schen  Prä- 


*)  In  der  angegebenen  Vergrösserang  sind  sie  nioht  zu  erkennen. 
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paraten.  Man  sieht  hier  schon  mit  Hartnack  2  Ocul.  3  feinste 
schwarze  Fäserchen  aas  den  die  Gruppe  umgebenden  Bundelchen  in 
diese  eintreten  und  zugleich  Fragmente  von  solchen  feinen  Fäserchen 
innerhalb  der  Ganglienzellengruppen;  durch  stärkere  Vergrösserungen 
(Hartnack4  Ocul.  3}  vermag  man  mehr  solche  Fasern  in  den  Gruppen 
zu  erkennen,  die  ein  unvollständiges  Netzwerk  bilden,  und  es  macht 
den  Eindruck,  als  breite  sich  in  der  Ganglienzellengruppe  in  Wirk- 
lichkeit ein  Netz  äusserst  feiner  Fasern  aus,  die  nur  nicht  alle  ge- 
färbt wurden*). 

Was  die  Verbreitung  der  beschriebenen  Zellengrnppen  im  Ge- 
biete des  Oculomotoriuskerns  betrifft,  so  ist  bereits  bemerkt  worden, 
dass  sie  sich  nur  in  den  oberen  Theilen  des  Oculomotoriuskerngebiets 
finden,  während  sie  weiter  abwärts  fehlen;  hier  trifft  man  nur  den 
gewöhnlichen  Oculomotoriuskern  an,  der  jedoch  hier  denselben  Grad 
der  Atrophie  zeigt,  wie  in  dem  oberen  (vorderen)  Abschnitte,  in  wel- 
chem die  Zellengruppen  vorhanden  sind. 


Der  Trochleariskern  erscheint,  verglichen  mit  normalen  Prä- 
paraten, nicht  nachweisbar  verändert  und  die  Anzahl  und  Grösse 
seiner  Zellen  nicht  vermindert.  Dagegen  ergab  sich  bei  dieser  Ver- 
gleichung  mit  normalen  Präparaten  die  Thatsache,  dass  an  letzteren 
(den  normalen)  eigenthümliche  Anhäufungen  —  Gruppen  —  sehr 
kleiner  Ganglienzellen  vorkommen,  welche  bisher  nicht  be- 
schrieben zu  sein  scheinen.  Sie  liegen  in  der  Höhe  der  Troch- 
leariskreuzung,  dort,  wo  der  Locus  coeruleus  noch  deutlich  ausgeprägt 
ist,  beiderseits  oberhalb  des  hinteren  Längsbündels,  und  bilden  ge- 
Wissermassen  eine  Fortsetzung  der  oben  gelegenen  Trocbleariskerne 
nach  unten  hin.  Diese  Zellenanbäufungen,  welche  —  an  Nigrosin- 
Präparaten  —  schon  makroskopisch  sichtbar  sind,  heben  sich  deutlich 
von  ihrer  Umgebung  ab  und  grenzen  sich  auch  scharf  gegen  die 
unmittelbar  an  der  Raphe  liegenden  (grösseren)  Ganglienzellen  ab, 
die  stärkere  Blaufärbung  fällt  an  der  Stelle  der  beschriebenen  Zellen- 
anhäufungen anscheinend  mit  einer  grösseren  Verdichtung  des  Binde- 
gewebes zusammen.    An  Weigert 'sehen  Präparaten  sind  nur  äusserst 


**)  Der  Zeichner  hat  trotz  der  blossen  Lupen vergrösserung  die  feinen 
Fasern  in  den  Zellengruppen  angedeutet;  die  Ausführang  der  ganzen  Figur 
in  stärkerer  Vergrösserung  hätte  einen  unverhältnissmässig  grossen  Raum  er- 
fordert. Dasselbe  gilt  auch  für  die  Details  der  übrigen  Figuren.  (S.  Erklä- 
rung der  Abbildungen.) 
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wenige  feine  schwarze  Nervenfäsercben  in  den  Gruppen  za  bemerken; 
bei  stärkerer  Vergrösserung  sieht  man  dagegen  äusserst  zahlreiche 
Ganglienzellen  mit  deutlichen  Aasläufern. 

Diese  kleinen  Ganglienzellen,  welche  nach  dem  Gesagten  unter 
normalen  Umständen  sich  nachweisen  lassen,  sind  bei  unserem  Pa- 
tienten fast  ganz  geschwunden  und  man  sieht  nur  geringe  Reste 
davon.  Es  ist  daher  anzunehmen,  dass  zwar  nicht  der  eigentliche 
Trocbleariskern,  aber  doch  diese  neu  aufgefundene  Zellenanhäufung, 
deren  Zusammenhang  mit  dem  Trocblearisursprung  sehr  wahrschein- 
lich ist,  in  unserem  Falle  atroph irt  war. 

Der  Stamm  der  beiden  Nn.  Trochleares  war,  wie  bereits  frflher 
erwähnt,  bei  der  Section  verloren  gegangen,  und  man  war  darauf 
beschränkt,  den  intramedullären  Verlauf  der  Nerven  zu  verfolgen. 
Hier  kann  man  nun  leicht  die  Atrophie  desselben  constatiren;  sie 
documentirt  sich  deutlich  in  den  Austrittsschenkeln,  der  Kreuzung 
beider  Nerven  im  Velum,  den  Ursprungsschenkeln;  namentlich  sieht 
man  in  Weigert'schen  Präparaten  in  dem  Austrittsschenkel,  der 
hellbräunlich  gefärbt  ist,  nur  noch  ganz  vereinzelte  schmale  schwarze 
Nervenfasern  (ähnlich  den  auf  Taf.  IL  Fig.  VI.  eintretenden  Ocu- 
lomotoriusbfindeln). 

Die  Atrophie  der  Endigungen  des  N.  Trochlearis  wurde  gleich- 
zeitig im  linken  Muse,  obliq.  super.,  der,  wie  der  rechte,  an  der  Dege- 
neration Theil  nahm,  nachgewiesen,  da  man  in  den  betreffenden 
Muskelpräparaten  eine  Anzahl  von  kleineren  Aesten  des  Nerven  fand, 
die  in  hohem  Grade  atrophisch  waren.  Trotzdem  also  die  Stämme  der 
Nn.  Trochleares  nicht  untersucht  werden  konnten,  unterliegt  nach 
dem  Vorstehenden  auch  ihre  Atrophie  keinem  Zweifel. 


Abducens.  Die  an  Querschnitten  durch  die  Abducensgegend 
unter  normalen  Verhältnissen  so  deutlichen,  schon  makroskopisch 
erkennbaren,  zum  Kern  ziehenden  Wurzeln  (vergl.  das  normale  Präparat 
Taf.  IL  Fig.  VIL)  stellen  sich  auf  den  Querschnitten  durch  die  be- 
treffende Gegend  bei  Schenk  (Fig.  VIIL  Taf.  IL)  als  dünne,  mit 
blossem  Auge  kaum  wahrnehmbare  Fäden  dar*).  Die  Kerne  sind 
beiderseits  deutlich  atrophisch,  die  Zahl  der  Ganglien  hat  an  Zahl 
und  Grösse  abgenommen  und  setzen  dieselben  sich   nicht  so  deutlich 


*)  Die  Wurzeln  in  der  Fig.  VIIL  Taf.  IL  sind,  wie  andere  Details,  mit 
einer  stärkeren  Vergrösserung  wiedergegeben,  als  der  Lupenvergrösserung  ent- 
spricht (vergl.  Erklärung  der  Abbild.),  da  sie  sonst  kaum  darzustellen  waren. 
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gegen  die  Umgebung  ab.  Eine  Differenz  beider  Seiten  ist  nicht 
vorhanden. 

Die  Nn.  Faciaies  and  ihre  Kerne  bieten  nichts  Abnormes  dar. 

Von  den  übrigen  Hirnnerven  zeigt  sich  nar  noch  der 

N.  Hypoglossus  and  sein  Kern  erkrankt  und  zwar  einseitig 
(links). 

Bei  der  Untersuchung  fällt  auf,  dass  auf  einer  kleinen  Strecke 
in  den  untersten  Schnitten  durch  den  Hjpoglossuskern,  in  beiden 
Kernen  keine  oder  nur  ganz  vereinzelte  Ganglienzellen  za  sehen  sind; 
dann  folgt  nach  oben  eine  korze  Strecke,  in  welcher  nur  im  rechten 
Kerne  sich  ein  Netz  feiner  Nervenfäden  (Weigert 'sehe  Methode) 
findet,  ohne  Ganglienzellen,  während  links  diese  Pasern  fehlen.  Als- 
dann folgt  eine  längere  Strecke  etwa  bis  zu  einem  Theile  des  Kerns, 
zwischen  der  Grenze  des  unteren  und  mittleren  Drittels  der  Pyramiden- 
Stränge  gelegen,  in  welchem  nur  im  rechten  Kerne  Ganglienzellen  von 
normaler  Zahl  und  Beschaffenheit  vorhanden  sind  nebst  den  Netzen 
feiner  Fäden,  während  im  linken  Kerne  auf  den  entsprechenden 
Schnitten  weder  eine  normale  Ganglienzelle,  noch  das  Fasernetz  zu 
sehen  ist  Auch  scheinen  die  markhaltigen  breiten  Fasern  in  der 
Umgebung  des  rechten  Kernes  weniger  zahlreich  und  deutlich;  das 
Grundgewebe  des  linken  Kernes  ist  durchsichtiger  als  das  rechte 
(s.  Taf.  II.  Fig.  IX.)-  Gleichzeitig  waren  in  dieser  Partie  die  intra- 
medullären Wurzeln  des  rechten  Hypoglossus  vollkommen  normal, 
während  links  im  Verlaufe  nach  ihren  Kernen  auf  dem  Querschnitte 
nur  dünne  Fäden  wahrzunehmen  waren,  die  keine  oder  höchstens 
noch  eine  kleine  Zahl  markhaltiger  Nerven  enthielten.  Weiter  nach 
oben  beginnen  alsdann  auch  im  linken  Hjpoglossuskerne  wieder 
Ganglienzellen  aufzutreten,  schliesslich  in  normaler  Zahl  und  Grösse, 
abfr  der  Umfang  des  Kernes  erschien  etwas  kleiner  als  rechts;  noch 
weiter  nach  oben  besteht  aach  hierin  kein  Unterschied  mehr.  Die 
doppelseitige  Atrophie  betrifft  also  nur  einen  kleinen  Theil  des 
unteren  Abschnittes  des  Kernes,  die  einseitige  (linksseitige)  Atrophie 
des  Kernes  und  seiner  Wurzeln  annähernd  ein  Drittel  der  ganzen 
Länge  des  Kerns*). 


*)  Vergl.  die  in  der  Krankengeschichte  geschilderte  beginnende  Atro- 
phie der  linken  Znngenhälfte.  —  Die  Präparate  der  einseitigen  Atrophie 
des  Hypoglossus  habe  ich  in  der  Sitzang.der  Berliner  Gesellschaft  für  Psy- 
chiatrie und  Nervenkrankheiten  vom  19.  Januar  1887  demonstrirt. 
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Nv.  Optici.  Die  anatomische  Untersuchang,  welche  Herr  Dr. 
Uhthoff  auszuführen  die  Freundlichkeit  hatte,  ergab  auf  hinter  dem 
Bulbus  gelegenen  Querschnitten,  wo  die  Gentralgefässe  noch  in  der 
Hiitte  des  Opticus  liegen,  deutliche  pathologische  Veränderungen, 
welche  jedoch  nicht  als  einfache  Atrophie  aufgefasst  werden  kön- 
nen, wie  z.  B.  bei  Tabes.  Die  Veränderungen  bestehen  in  einer  deut- 
lichen Verdickung  der  Bindegewebssepta  und  zwar  bis  in  die  feinsten 
Verzweigungen  innerhalb  der  grösseren  Maschenräume  hinein,  so  dass 
in  dem  erkrankten  Terrain  sehr  kleine  Maschenräume  mit  verdickten 
Interstitien  entstehen  (so  wie  es  zu  der  einfachen  Atrophie  nicht  ge- 
hört). In  zweiter  Linie  scheinen  die  Nervenfasern  in  dem  erkrank- 
ten Terrain  im  Wesentlichen  gesund  geblieben  zu  sein,  so  wie  es 
nicht  der  einfachen  Atrophie  zukommt.  Der  Process  nimmt  nur  einen 
Theil  der  Sehnervenperipherie  ein,  das  Uebrige  ist  gesund. 

Diese  Veränderungen  bedeuten  also  keine  progressive  Atrophie, 
sondern  einen  leichten,  partiellen,  abgelaufenen  interstitiellen  Process. 
Wie  alt  derselbe,  ist  aus  dem  ophthalmoskopischen  und  dem  anato- 
mischen Befunde  nicht  zu  constatiren. 

Eine  strenge  Oorrespondenz  der  anatomischen  Veränderungen  mit 
dem  Augenspiegelbefunde  nachzuweisen,  ist  noch  nicht  möglich  ge- 
wesen, da  keine  Schnittserien  durch  die  Papillen  angelegt  sind. 
Jedoch  ist  zu  bemerken,  dass  die  anatomischen  Veränderungen  in  der 
Mitt^  der  Orbita  schon  sehr  an  Intensität  abgenommen  haben,  ja 
kaum  noch  nachweisbar  sind. 

Augenmuskeln.  Sämmtliche  Augenmuskeln  (mit  Ausnahme  des 
rechten  M.  obliq.  sup.)  beider  Seiten  waren  der  Leiche  entnommen 
und  wurden  nach  Erhärtung  in  Mfiller'scher  Lösung  untersucht. 

Es  ist  zunächst  hervorzuheben,  dass  die  normalen  Augenmuskeln 
Fasern  von  runden  Querschnitten,  wenigstens  nach  der  Erhärtung 
zeigen,  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Muskeln  des  Skeletts.  Diese 
runden  Querschnitte  haben  auch  die  pathologisch  veränderten  Muskel- 
fasern. 

Zum  bessern  Verständniss  sind  von  den  Querschnitten  normaler 
Muskeln  Zeichnungen  angefertigt  (s.  Taf.  III.  Fig.  I.  und  II.)  aus  dem 
M.  rect.  infer.  Man  sieht  die  gieichmässigen  runden  Querschnitte  in 
dem  grössten  Theil  des  Muskels  nur  durch  verhältnissmässig  geringes 
interstitielles  Gewebe  getrennt.  Nur  an  einigen  Steilen,  meist  peri- 
pherisch gelegenen,  ist  das  Bindegewebe  etwas  mächtiger  (s.  Fig.  II.) 

Die  Veränderungen  der  Muskelfasern  an  Zupfpräparaten  und  auf 
Quer-  und  Längsschnitten  untersucht  waren,  im  Grossen  und  Ganzen 
in  allen  Augenmuskeln  beider  Seiten  annähernd  gleich. 
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AD^CarminpräparateD  sah  man  eine  fiberwiegende  Anzahl  von 
Moskelfasern  auf  dem  Querschnitt  stark  vergrOssert,  wie  schon  der 
blosse  Anblick  lehrte  und  sodann  die  messende  Vergleichung  (Oc.  3. 
Syst.  7  Hartnack)  mit  der  Grösse  der  Querschnitte  eines  normalen 
Augenmuskels,  der  dieselbe  Function  hatte.  Die  Querschnitte  der 
normalen  entsprechenden  Muskelfasern  betrugen  15,996  bis  26,66  n 
am  häufigsten  bis  21,328  fx.  Die  vergrGsserten  Querschnitte  be- 
trugen 39,90  ß  bis  53,320  /i.  Die  Querschnitte  der  Schenk'schen 
Augenmuskeln  (s.  Fig.  III.  Taf.  III.  Querschnitt  aus  dem  M.  rect.  inf.) 
hatten  in  den  Carminpräparaten  eine  hellgelbliche  Färbung  und  eine 
anscheinend  granulirte  Beschaffenheit;  die  zwischen  den  vergrösserten 
Querschnitten  liegenden  Muskelfasern  von  normaler  Grösse  waren 
durch  Garmin  roth  gefärbt  (a).  Um  die  meisten  der  vergrösserten  Quer- 
schnitte herum  erkennt  man  einen  sehr  schmalen  hellen  Ring  (mit 
der  Lupe  in  der  Fig.  IV.  gut  zu  sehen),  der  wahrscheinlich  den  Quer- 
schnitt des  verdickten  Sarcolemms  darstellt;  derselbe  wird  nach  aussen 
von  zahlreichen  Bundein  von  schmalen  ringförmigen  roth  gefärbten 
Bindegewebsfasern  begrenzt.  Das  Bindegewebe,  roth  gefärbt,  ist  über- 
haupt vermehrt,  von  faserigem  Charakter.  Die  Kerne  sind  nicht 
vermehrt. 

An  Zupfpräparaten  in  Glycerin  sieht  man  an  den  längslanfenden 
Bündeln  bei  Hartnack  IV.  Oc.  2  keine  Querstreifen  (die  im  nor- 
malen Zustande  bei  der  gleichen  Vergrösserung  deutlich  sichtbar 
sind),  wohl  aber  bemerkt  man  zahlreiche,  sehr  feine  Längsstreifen,  die 
▼ielleicht  den  auf  dem  Querschnitt  erscheinenden  Granulationen  ent- 
sprechen. Mit  dem  System  VII.  Oc.  3  treten  Querstreifen  hervor,  die 
feiner  sind,  als  im  normalen  Präparat.  Relativ  wenige  Fasern  zeigen 
keinen  feinkörnigen  Inhalt.  Zwischen  den  Bändeln  abnorm  viel  Binde- 
gewebe und  zwischen  Gruppen  von  Muskelfasern  reichliches  Fettge- 
webe. Neben  den  zahlreichen  hypertrophischen  Fasern  und  den  we- 
nigen normalen  finden  sich  vereinzelte  atrophische  mit  einem  viel 
geringeren  Umfange. 

Es  ist  oben  erwähnt,  dass  die  Veränderungen  in  den  verschie- 
denen Augenmuskeln  beider  Seiten  annähernd  gleich  waren;  ein  ge- 
wisser unbedeutender  Unterschied  bestand  zwar,  so  weit  sich  schätzen 
Hess,  in  dem  Verhältniss  der  Zahl  der  vergrösserten  Querschnitte  zu 
den  normalen  kleinen.  In  überwiegender  Anzahl'  waren  die  ver- 
grösserten Fasern  vorhanden. 

Eine  Ausnahme  machte  nur  der  rechte  M.  rect.  ext.,  in  welchem, 
wenigstens  aus  den  gemachten  Schnitten  zu  schliessen,  die  vergrösser- 
ten Querschnitte  in  relativ  geringerer  Anzahl  vorhanden  waren,  wäh- 
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rend  x.  B.  im  M.  internus  derselben  Seite  die  zahlreichen  Gmppen 
von  vergrösserten  Querschnitten  am  stärksten  in  den  Vordergrund 
treten. 

Im  Rückenmarke  (Taf.  XII.)  bestand  eine  Degeneration  der 
Hinterstränge  vom  Hals-  bis  Sacraltheile,  und  zwar  sowohl  in  dem 
mittleren  als  auch  seitlichen  Theile  der  Hinterstränge.  Beide  Felder 
sind  zum  Tbeil  durch  eine  gesunde  Markschicht  getrennt  Besonders 
intensiv  ist  die  Veränderung  längs  des  hinteren  Septum;  hier  ist  die 
Garrainfärbung  intensiver,  als  in  den  anderen  Partien  (Fig.  1  bis  5). 
Die  Degeneration  ist  an  den  unteren  Abschnitten  des  Ruckenmarks 
symmetrisch  auf  beiden  Seiten  verbreitet,  im  Halstheile  sind  leichte 
Abweichungen  vorhanden.  Die  Stellen  des  äusseren  Abschnitts  der 
Hinterstränge,  deren  Erkrankung  das  Fehlen  der  Kniephänomene  be- 
dingt, sind  mit  betroffen  (Fig.  4,  5). 

Beot>fiOlitimflr  H« 

SlJIhriger  ManD.  Herbst  1877  reissende  Sohmenen  in  den  Füssen,  alUnäUf 
sich  hSher  hhiauf  erstreckend,  1879  ähnliche  Sohmenen  in  den  Fingern.  Im 
Angnst  1881  Doppelbilder  (erst  rechts,  dann  links,  Ocnlomotorinslähmnnf)  Ab- 
nahme der  Sehschärfe;  seit  1880  Stfinmgen  in  der  Hamentleeranf ,  Beefaitrich- 
tigmif  des  Ganges.  —  Bei  der  Anlbahme  Lähmung  des  rechten  Ocnlomoto- 
rins,  PopiUenstarre,  Abblassang  der  äusseren  Hälfte  der  Papillen,  Reissen  fai 
Armen  und  Fingern,  Andentnng  von  Ataxie;  Reissen  in  den  Beinen,  dleselbeB 
sehwach.  Gang  nnsicber  durch  Schwäehe,  Störung  der  Hamentleemag.  Allnällfe 
Zunahme  der  Bewegnngsbesohränknng  l>eider  Aogen  und  Abnahme  der  Seh- 
schärfe; ophthalmoskopisch  Atrophie  der  Nn.  optlol  bis  inr  Blindheit.  Später 
Ataxie  und  Schwäche  der  Unterextremitäten  bis  snr  Paralyse.  Keine  Kniephä- 
nomene. Schwindel.  AnfUle  von  Bewosstlosigkeit.  Im  Ansehlnas  an  diese 
Verwirrtheit  mit  Unruhe;  vorlibergehende  hallacinatoriache  Angstiastäade.  — 
Autopsie:  Pia  oerebralis  im  Bereiche  der  Stimlappen  etwas  verdickt,  löst  sieh 
leicht  ab.  Nervi  optici  platt,  auf  dem  Querschnitt  grau.  Keine  Herderkraa- 
kungen  des  Gehirns.  Rflckenmark  anscheinend  unverändert  (s.  Jedoch  mikrosko- 
pische Untersuchung  desselben).  —  Linke  Lunge  hepalisirt,  fibröse  Pleuritis, 
rechts  putride  Bronohitis,  Gystitis  chronica;  Pyelonephrltla  haemorrhagtoa  duplex; 
gangränöser  saoraler  Decubitus.  —  Mikroskopisehis  Untersuchung:  Degeneratioii 
der  Hinter-  und  Seltenstränge  im  Bflokenmark.  Degeneratton  der  Kerne  des 
OcolomotoriuB,  Abdncens,  leichte  Degeneration  der  Gaagllenaellen  im  HypoglM- 
Buskern.    Atrophie  der  Nn.  Oculomotorii,  Abdnoentes,  Troehleares. 

Krankheitsgeschichte. 

Lindemann,  31  Jahre  alt,  Goldarbeiter,  reo.  3.  Januar  1882  auf  die 
Nervenklinik,  gestorben  26.  Februar  1883. 
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Anamnese:  Patient  als  Kind  stets  gesund,  inficirte  sich  1873  (22  Jahre 
alt),  er  will  ein  Geschwür  and  Bubo  gehabt  haben,  aber  keinen  Hautaas- 
schlag and  keine  Halsaffection.  Seit  dem  21.  Jahre  ist  das  Haar  stark  aas- 
gegangen (?or  der  Infection). 

Im  Herbst  1877  verspürte  er  zuerst  reissende,  ziehende  Schmerzen  in 
beiden  Fassen,  allmälig  zogen  die  Schmerzen  sich  herauf  nach  dem  Ober- 
körper. Seit  Mitte  1879  stellten  sich  ähnliche,  reissende  Schmerzen  in  beiden 
Händen  ein,  die  die  ersten  beiden  Phalangen  der  3.,  4.,  5.  Finger  betrafen. 
Die  Schmerzen  dauerten  nicht  beständig,  sondern  Patient  war  oft  Tage 
lang  frei. 

Im  Augast  1881  bemerkte  Patient  zuerst  Doppelbilder  and  suchte  im 
September  1881  einen  Augenarzt  auf.  Der  Befund,  den  der  Letztere  so 
freundlich  war  mitzutheilen,  lautet  folgendermassen :  «Patient  kam  am  8. Sep- 
tember 1881  zu  mir  wegen  einer  Brille;  am  25.  September  kam  er  wieder 
wegen  rechtsseitiger  Oculomotoriuslähmung,  mit  der  er  aber  weiter 
arbeiten  wollte.  Am  28.  December  zeigte  sich  auch  im  Beginn  linksseitige 
Oculomotoriuslähmung.  Die  Sehschärfe  betrug  jetzt  rechts  kaum  \\^ 
links  aber  V2)  aaf  Befragen  gab  er  an,  dass  er  seit  vier  Wochen  schlech- 
tersähe, als  früher.  Ophthalmoskopisch  zeigte  sich  die  äussere  Papillen- 
hälfte  etwas  blasser,  so  jedoch,  dass  es  bei  normalen  Functionen  nicht  auf- 
fallen wurde.  iPerner  fehlte  das  Kniephänomen  völlig  beiderseits.  Patient 
sah  mager  und  blass  aus  und  sprach  schwere  Worte  entschieden  schlecht. 
Das  Gesichtsfeld  zeigte  sich  bei  gewöhnlicher  Untersuchung  normal,  perime- 
trisch wurde  es  nicht  untersacht.  Anfangs  erhielt  Patient  Kai.  jod.  und  eine 
rechts  verdunkelte  Brille,  später  Argent.  nilric.^ 

Dass  sein  Gang  schlechter  war,  fiel  dem  Patienten  erst  auf,  als  er  vom 
Arzte  darauf  aufmerksam  gemacht  wurde;  seit  1877  will  er  öfter  an 
„Magencatarrh^  gelitten  haben,  er  versteht  aber  darunter  Schmerzen,  die  von 
der  Wirbelsäule  ausgingen,  aber  sich  nicht  um  den  ganzen  Rumpf  herumzogen; 
Erbrechen  oder  Magenschmerzen  waren  nicht  vorhanden.  Seit  1880  muss 
Patient  beim  Urinlassen  stark  drängen;  eine  Besserung  hielt  nicht  lange  an. 

Status  praesens  Januar  1882.  Patient  ist  ein  grosser,  massig  kräftig 
gebauter,  stark  abgemagerter  Mann  von  blasser  Gesichtsfarbe,  die  sichtbaren 
Schleimhäute  normal  gefärbt.  Die  Abmagerung  betrifft  besonders  stark  die 
Oberschenkel  und  Oberarme.  Br  will  zwar  früher  stärker  als  jetzt,  doch  immer 
aehr  mager  gewesen  sein.   Kein  Exanthem,  keine  Oedeme. 

Die  Hauptklagen  sind  über  Doppelsehen  beim  Sehen  nach  links,  und  dass 
er  Alles  wie  durch  einen  Schleier  sähe,  weniger  klagt  er  über  Schwäche  in  den 
Beinen,  die  ihn  nicht  besonders  stört,  und  zeitweises  Gliederreissen. 

Im  Facialis  keine  Störung  sichtbar.  Patient  giebt  an,  bisweilen  beim 
Sprechen  mit  der  Zunge  anzustossen,  doch  habe  er  dies  schon  als  Kind  gehabt 
und  erst  im  Alter  von  4  Jahren  sprechen  gelernt  (Hess  auch  in  der  Schule  das 
r  immer  aus). 

Zange,  gerade  herausgestreckt ,  frei  beweglich.  Gegenwärtig  keine 
Sprachstörung  zu  constatiren. 

ArehiT  f.  Payehiatrie.    X&Il.   Sappl.  3 
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Aogen:  Bei  der  Bewegung  der  Balbi  tritt  eine  auffallende  Bewegangs- 
besohräoknng  des  rechten  za  Tage,  während  die  Bewegungen  des  linken  kaum 
bemerkbar  behindert  sind.  Der  rechte  Bulbus  kann  nach  links  hin  nicht  über 
die  MittelliDie  hinaus  bewegt  werden,  ebenso  bleibt  die  Bewegung  nach  oben, 
unten  und  aussen  erheblich  zurück.  Bei  forcirtem  Blick  nach  links  und  rechts 
treten  ziemlich  starke  Nystagmusbewegungen  beider  Bulbi  auf,  in  leichtem 
Qrade  beim  Pixiren  in  der  Mittellinie.  Die  linke  Pupille  ist  schr&g  o^al,  Licht- 
reaction  fehlt  ganz,  die  rechte  Pupille  etwas  weiter,  als  die  linke  und  gleich- 
falls fast  ohne  Lichtreaction.  Accommodationsreaction  gleichfalls  aufgehoben. 
Papillen  wie  in  dem  Berichte  der  Anamnese. 

Obere  Extremitäten*.  Alle  Bewegungen  frei.  Händedruck  kräftig, 
beiderseits  gleich.  Die  Kraft  bei  Beugung  und  Streckung  des  Vorderarms 
massig;  Patient  will  früher  yiel  mehr  Kraft  gehabt  haben. 

Er  klagt  über  reissende  Schmerzen  beiderseits  in  der  ersten  und  zweiten 
Phalanx  des  3.,  4.  und  5.  Fingers  und  vom  Ellbogen  abwärts  am  Unterrande 
des  Vorderarms  und  der  Hand  im  Bezirke  eines  schmalen  Streifens.  Die 
Schmerzen  treten  gewöhnlich  nur  auf  einer  Seite  auf;  zugleich  mit  ihnen  stellt 
sich  eine  Art  von  ^Krampf  ein,  so  dass  Patient  mit  der  Hand  nicht  zugreifen 
kann.  Leichte  Pinselstriche,  Nadelstiche,  Kalt  und  Warm  werden  überall  deut- 
lich empfunden  und  genau  localisirt;  Nadelstiche  als  Schmerz  empfunden. 
Lageveränderungen  an  den  Fingern  werden  nicht  immer  genau  angegeben. , 
Es  scheint,  dass,  wenn  Patient  bei  geschlossenen  Augen  die  berührte  Hant- 
stolle der  einen  Hand  mit  der  anderen  zeigen  soll,  er  einige  unzutreffende 
Bewegungen  macht  und  das  erste  Mal  vorbeifahrt;  eine  als  solche  sicher  zu 
constatirende  Ataxie  ist  dabei  nicht  vorhanden. 

Untere  Extremitäten:  Bewegungen  völlig  frei.  Grobe  Kraft  ziemlich 
gut  erhalten,  die  gestreckt  gehaltenen  Beine  können  passiv  nur  mit  ziemlicher 
Anstrengung  gebeugt  werden  und  umgekehrt.  Kein  Kniephänomen  hervorzu- 
bringen, doch  ist  zu  bemerken,  das  Patient  bei  dem  Versuche  die  Muskeln 
stets  etwas  anspannt.    Kein  Fusszittern  bei  Dorsalflexion. 

Patient  klagt  über  reissende  Schmerzen  beiderseits  im  Knie,  in  der  Hilte 
des  Schienbeins,  Ferse,  äusserem  Fussknöchel. 

Sensibilität  sonst  ohne  nachweisbare  Störung. 

Gremasterreflex  beiderseits  lebhaft. 

Der  Gang  ist  nicht  deutlich  atactisch,  vielleicht  eine  Andeutung  im 
rechten  Bein,  mitunter  schwankend  durch  Schwäche  der  Muskulatur,  Seh- 
schwäche und  Doppelsehen  beeinflusst.  Beim  Aufstehen  bisweilen  einige 
Schwankungen,  ebenso  bei  schnellem  Umdrehen.  Sobald  Patient  jedoch  im 
Gehen  ist,  geht  er  sicher  und  fest.  Kann  ziemlich  gut  auf  der  Dielenfuge 
entlang  gehen. 

Stehen  mit  geschlossenen  Füssen  und  geschlossenen  Augen  sicher,  nur 
mit  ganz  leichten  Schwankungen;  kein  Schwindel.  Beim  Harnlassen  musa  er 
stark  pressen;  Stuhlgang  angehalten. 

Verdauung  ohne  Störung. 
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Ich  will  nun  die  weitere  Entwickelung  der  einzelnen  Functionsstörungen 
zunächst  gesondert  beschreiben. 

Augen.  Im  Mai  1882  wurde  eine  sehr  leichte  Ptosis  beiderseits,  erst 
links,  dann  rechts  beobachtet.  Patient  hat  Schwierigkeit,  die  Augen  weiter 
zu  öffnen.  Pupillen  mittelweit,  die  rechte  ein  wenig  weiter,  reagiren  auf  Licht 
und  bei  Oonyergenzversuchen  nicht;  bei  diesen  bewegt  sich  der  linke  Bulbus 
etwas  nach  innen,  der  rechte  bleibt  unbeweglich.  Die  Bewegungsfähigkeit 
der  Augen  ist  nach  abwärts  beiderseits  ziemlich  gut  und  am  besten  ?on  allen« 
Nach  oben  ist  der  Blick  etwas  beschränkt  und  sieht  man  dabei  leichte  nystag- 
musartige  Zuckungen.  Nach  links  hin  folgen  beide  Bulbi  fast  gar  nicht,  der 
rechte  geht  nur  ganz  wenig  nach  innen,  der  linke  etwas  mehr  nach  aussen 
unter  nystagmusartigen  Bewegungen.  Nach  rechts  folgt  der  rechte  Bulbus 
Oberhaupt  nicht,  der  linke  folgt  etwas  nach  innen,  wird  aber  durch  Nystag- 
musbewegnngen  immer  wieder  nach  aussen  gezogen. 

Im  Juni  1882  sah  Patient  Finger  rechts  nur  in  2 — 3'   excentrisch, 
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S=-^— ,  links  in  4—5',  S  =  -— .  Ophthalmoskopisch:  Atrophie  der  Seh- 
nerven, hauptsächlich  ausgesprochen  in  der  temporalen  Papillenhälfte.  Rechts 
grosser,  absolut  centraler  Gesichtsfelddefeot,  ebenso  nach  unten  die  periphe- 
rischen Gesichts feldpartien  fehlend.  Links  grosser  centraler  Gesichtsfelddefect, 
dass  Gesichtsfeld  nach  unten  auch  peripherisch  stark  eingeschränkt.  Patient 
giebt  selbst  an,  d^ss  er  seit  dem  Ende  Mai  allmälig,  aber  bedeutend  an  Seh- 
schärfe verloren  habe.  Er  könne  Niemand  mehr  erkennen;  die  Umrisse  der 
Hand  erkennt  er  in  ca.  40  Ctm.,  in  ca.  20  Ctm.  zählt  er  Finger. 

Im  Juli  1882  wird  constatirt,  dass  bei  Bewegungen  der  Augen  nach 
links  beide  Bulbi  nur  sehr  wenig  folgen,'  Bewegungen  nach  rechts  hin  gar 
nicht  möglich  sind.  Bewegungen  nach  oben  ziemlich  beschränkt,  in  gleichem 
Grade  links;  am  besten  werden  noch  Bewegungen  nach  abwärts  ausgeführt, 
rechts  schlechter  als  links.    Finger  werden  nicht  mehr  unterschieden. 

December  1882.  Linkes  Auge:  Bewegung  nach  aussen  nur  ange- 
deutet, nach  oben  und  innen  stark  beschränkt;  besser  ist  die  Bewegung  nach 
abwärts. 

Das  rechte  Auge  verhält  sich  ebenso.  Patient  kann  einen  vorgehaltenen 
Finger  nicht  fixiren.  Hell  und  dunkel  unterscheidet  er  nicht  sicher,  eine 
Wachsst<^lM'^in°30  erscheint  ihm  wie  ein  Glühwürmchen.  Bei  angestrengten 
Versuchen  zum  Fixiren  treten  schwache  nystagmusartige  Zuckungen  auf. 
Pupillen  mittel  weit,  ohne  Licbtreaction,  zuweilen  anscheinend  geringe  spontane 
Bewegungen. 

Januar  1883.  Augen  gewöhnlich  in  Convergenzstellung.  Das  linke 
Auge  kann  nach  aussen  und  ein  wenig  über  die  Mittellinie  hinaus  bewegt 
werden,  ebenso  gering  ist  die  Bewegung  nach  innen,  gering  nach  oben,  besser 
nach  unten,  womit  sich  eine  Bewegung  nach  innen  verbindet.  Die  Bewegung 
des  rechten  Auges  nach  aussen  fehlt  fast  vollständig,  Bewegung  nach  innen 
gering,  Bewegung  nach  oben  und  unten  besser,  doch   immerhin   sehr   be- 
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schränkt,  dabei  zugleich  Bewegoog  nach  innen.    Hell  ond  dankel  antersch«!- 
det  Patient  nicht. 

[He  übrigen  Sinnesorgane  intaot. 
.    Im  Bereiche  des  Facialis  keine  Störung. 

DieAngabenäberdieSensibilitätderQe.sichtsh  au  t  scheinen  wechselnd. 

Bei  einer  Aufnahme  im  Juni  fand  sich  Folgendes :  An  der  ganzen  Stirn 
fühlt  er  Nadelstiche  stumpfer  als  an  anderen  Stellen,  mit  Ausnahme  der  Ge* 
gend  nach  aussen  yon  der  Qlabella  beiderseits  und  zwar  bis  zur  Haargrenze. 
Pinselstriche  undStieldruck  fühlt  er  auf  der  ganzen  Stirn  gleich  gut  und  deut- 
lich. Strich  und  Druck  an  der  Nase  überall  gut  wahrgenommen ,  Strich  will 
er  links  dumpfer  fühlen  als  rechts. 

Wangenge  gend:  Zu  beiden  Seiten  der  Nase  bis  an  die  Oberlippe 
herabreichend  ist  eine  2  markstückgrosse  Stelle  vorhanden,  an  welcher  Striche 
weniger  gut  gefühlt  werden.  Sonst  daselbst  keine  Abnormität.  An  diesen  Stellen 
hat  er  bisweilen  eine  Doppelempfindung,  und  zwar  fühlt  er  zuerst  stumpf  und 
gleich  darauf  spitz.  Sonst  im  Bereiche  der  Sensibilität  der  Gesicbtshaut  keine 
4bnormitäten  nachweisbar.  Auf  der  Hälfte  der  Nase,  entsprechend  dem  vor- 
deren Theil  des  Nasenflügels  bis  zur  Mittellinie  eine  Anzahl  kleiner  Schorfe, 
offenbar  von  Herpes  herrührend. 

Im  Juli  wurden  an  der  unteren  Hälfte  der  Stirn  rechts  Nadelstiche, 
Druck  deutlicher  empfunden,  als  links,  Pinselstriche  gleich  gut;  obere  Hälfte 
der  Stirne  normal;  in  den  unteren  Theilen  der  Wangengegend  werden  rechts 
Stiche  deutlicher  wahrgenommen;  hat  keine  Doppelempfindung. 

Obere  Extremitäten:  Motilität:  Im  Mai  1882  zeigten  sich  bei 
gewissen  Bewegungen  (Passen  nach  der  Nase,  den  Ohren)  Andeutungen  von 
Ataxie  auf  beiden  Seiten. 

Die  Sensibilität  ist  an  den  Oberarmen  normal,  an  der  Ulnarseite  bei- 
der Hände  fühlt  Patient  Nadelstiche,  Pinselstriche,  Druck  zwar  deutlich,  aber 
weniger  und  dumpfer  als  an  der  Uadialseite.  Die  Sensibilitätsstorung  hatte 
sich  im  November  1882  gesteigert;  Patient  hatte  das  Gefühl,  als  könne  er 
Oegenstände  nicht  sicher  fassen .  wenn  er  sie  auch  schon  in  der  Hand  hielt. 
Die  Sensibilität  ist  für  Druck  und  Stich  an  den  Pingerspitzen  abgeschwächt, 
für  Pinselstriche  nicht. 

Im  December  1882:  Grosso  Abmagerung  der  Hände,  vor  Allem  ist  der 
Danmenballen  und  die  Gegend  des  Muse,  interosseus  I.  sehr  flach.  Aber  auch 
die  anderen  Spatia  interossea  sind  rinnenförmig  vertieft.  Die  Rinnen  gleichen 
sich  indess  bei  starker  Flexion  der  Finger  aus.  Die  Arme  nehmen  an  der 
allgemeinen  Magerkeit  Theil,  besonders  die  Vorderarme,  doch  besieht  nirgends 
eine  partielle  Atrophie. 

Motilität:  Patient  klagt  über  Kraftlosigkeit  der  Arme,  und  dass  er  ge- 
wisse Bewegungen  nicht  in  der  Ausdehnung  machen  könne,  wie  früher.  Alle 
Gelenke  passiv  leicht  beweglich. 

Rechter  Arm:  alle  Bewegungen  schnell  ausgeführt.  Die  Hebung  des 
Armes  und  die  Beugung  des  Vorderarms  relativ  recht  kräftig,  die  Streckung 
schwächer  und  Händedruck  sehr  schwach.    Bei  den  Bewegungen  klagt  Patient 
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über  einen  Schwung,  den  die  Arme  immer  aasführen,  durch  den  er  behindert 
ist.  Soll  er  an  die  Nase  fassen ,  so  beugt  er  den  Vorderarm  yiel  zu  kräftig, 
so  dass  er  an  der  Nase  vorbeifahrt.  Bei  langsamer  Ausführung  fällt  dies  fort 
und  ebenso  nach  öfterer  Wiederholung. 

Beim  Stossen  auf  den  anderen  Zeigefinger  treten  nur  sehr  leichte  Schwan- 
kungen ein. 

Linker  Arm.  Motilität  wie  rechts,  doch  soll  der  Arm  dieser  Seite 
schlechter  sein  und  in  der  That  sind  die  schwankenden  Bewegungen  hier 
grösser,  also:  theihreise  motorische  Schwäche,  Andeutungen  von  Ataxie.  Die 
faradische  Erregbarkeit,  sowohl  der  Mm.  interossei,  als  der  übrigen  Muskeln 
der  Extremitäten  ist  erhalten. 

Sensibilität.  Linker  Arm.  Oberarm:  Pinselstriohe ,  Druck  und 
Nadelstiche  gut  und  deutlich  empfunden,  am  Unterarm  desgleichen.  An  der 
Uand  Stich,  Druck  gut  empfunden,  mit  Ausnahme  der  3.  Phalangen  des  2. 
und  5.  Fingers.  Warm  und  kalt  wird  am  ganzen  Arm  deutlich  unterschieden, 
an  den  Fingerkuppen  abgeschwächt,  ebenso  Kneifen  der  Haut. 

Muskelgefnbl  normal;  über  die  Lage  des  Arms  orientirt. 

Rechter  Arm.  Ober-  und  Unterarm  ohne  Abnormitäten,  desgleichen 
die  Hand.    Muskelgefähl  normal,  über  die  Lage  des  Arms  orientirt. 

Rumpf:  ohne  Abnormitäten,  bis  zwei  Pinger  breit  unter  dem  Nabel. 
Vqn  da  ab  nach  unten  ist  die  Sensibilität  für  Druck  und  Stich  abgeschwächt, 
nicht  für  Pinselstriche.  Ohne  Hülfe  der  Arme  kann  sich  Patient  nicht  auf- 
richten. Mit  Hülfe  derselben  ist  es  möglich,  doch  nur  mit  grosser  Kraftan- 
strengung. 

Der  Gang  war  abgesehen  von  der  Störung  durch  Blindheit  im  Juli  1882 
sohlechter  geworden.  Die  Beine  werden  deutlich  geschleudert,  es  besteht  Ge- 
fühl von  Schwäche  in  den  Knieen,  geht  er  länger,  so  fangen  die  Beine  an 
zn  zittern. 

Im  August  1882  konnte  sich  Patient  nur  noch  auf  den  Possen  halten, 
wenn  er  an  den  Bettstellen  entlang  ging  und  sich  daran  festhielt.  Vom  Sep- 
tember an  mnsste  er  das  Bett  hüten.  Er  hatte  dabei  häufig  spontane  Zuckun- 
gen in  den  Beinen,  eingeleitet  durch  Schmerzen  am  äusseren  Fussrand,  das 
Bein  wird  dann  unwillkürlich  angezogen.  Bei  derartigen  Zuckungen  will  er 
oft  grosse  Schmerzen  in  den  Beinen  haben,  die  nach  dem  Rücken  ziehen  und 
dort  ein  Gefühl  Von  starkem  Brennen  darstellen.  Das  gebeugte  Bein  soll  sich 
dann  plötzlich  mit  einem  Rucke  wieder  strecken,  worauf  das  Brennen  im 
'  Rücken  aufhört  und  er  sich  wieder  wohl  fühlt.  Bei  Morphiumgebranch  (0,03 
p.  d.)  hören  diese  Zuckungen  auf.  Spastische  Erscheinungen  waren  in  den 
Beinen  nicht  vorhanden. 

Im  November  war  allmälig  eine  Paralyse  der  unteren  Extremitäten  ein- 
getreten, welche  er  im  Knie  nur  andeutungsweise  beugen  und  strecken  kann. 
Der  linke  Fuss  kann  wenig,  der  rechte  gar  nicht  bewegt  werden. 

Die  unteren  Extremitäten  sind  stark,  aber  gleichmässig  abgemagert. 
Das  rechte  Bein  liegt  in  normaler  Lage,  das  linke  gewöhnlich  stark  nach  innen 
gerollt.    Beide  Beine  liegen  gewöhnlich  ganz  wenig  flectirt. 


38  Dr.  E.  Siemerling, 

Passive  Beweglichkeit.  Man  fohlt  nirgends  eine  Behinderung,  vielmehr, 
besonders  im  Hüftgelenk,  eher  eine  abnorme  Beweglichkeit. 

Active  Beweglichkeit.  Heben  der  Beine  ist  nicht  möglich.  Anziehen  an 
den  Leib  ad  maximum  möglich,  jedoch  können  die  angezogenen  Beine  nur 
knrze  Zeit  in  mittlerer  angezogener  Stellang  gehalten  werden  nnd  fallen  dann 
beide  seitwärts  nach  einer  Seite,  meist  nach  rechts.  Ab*  und  Adduction, 
Rollbewegungen,  Bewegungen  im  Fassgelenk  nicht  möglich.  Bewegung  der 
Zehen  rechts  angedeutet,  links  unmöglich. 

Im  Februar  1883  vermochte  Patient  die  Beine  nur  halb  so  weit  an  den 
Leib  zu  ziehen,  als  früher;  die  oberen  Extremitäten  waren  unverändert. 

Sensibilität.  Oberschenkel:  beiderseits  Abschwächung  der  Empfin- 
dung für  Druck,  Stich,  Strich.  Kneifen  wird  beiderseits  gut  empfunden. 
Warm  und  Kalt  gleichfalls.  Unterschenkel  links  dasselbe  Verhalten  wie  am 
Oberschenkel.  Rechts  ist  die  Empfindung  für  Druck  abgeschwächt,  für  Stich 
und  Strich  ebenfalls  bis  zum  unteren  Drittel,  von  da  ab  wird  die  Empfindung 
wieder  besser  und  erhält  sich  so  am  ganzen  Fusse.  Die  Empfindung  für  Druck 
wird  am  Fussgelenk  ebenfalls  deutlicher  und  bleibt  so  im  ganzen  Fusse.  Am 
linken  Fuss  ist  die  Empfindung  für  Stich,  Strich,  Druck  ebenfalls  weniger 
abgeschwächt  wie  am  Unterschenkel.  Kalt  und  Warm  an  Unterschenkeln  and 
Füssen  deutlich  unterschieden ,  an  ersteren  besser.  Dabei  eine  Empfindung, 
als  ob  gestochen  würde.  Kneifen  an  Unterschenkeln  und  Füssen  gut  em- 
pfunden. 

Reflexe.  Bei  Stechen  in  die  Fasssohle  sieht  man  rechts  nioht,  dass 
das  Bein  angezogen  wird,  links  nur  sehr  wenig.  Hodenreflex  scheint  lu  feh- 
len.   Kniephänomen  fehlt.    Kein  paradoxes  Phänomen. 

Muskelgefühl  intact.    Ueber  die  Lage  der  Beine  orientirt. 

Gehen  und  Stehen  nicht  möglich. 

Blase  und  Mastdarm.  Harn  träufelt  fortwährend  ab.  Den  Abgang 
von  dünnem  Stuhlgang  merkt  er  nicht;  harte  Fäces  nimmt  er  nur  an  den 
Schmerzen  wahr,  die  er  bei  ihrer  Entleerung  hat. 

Sinnesorgane.  Gehör,  Geruch  normal;  Geschmack  oft  salzig,  bitter, 
sonst  ohne  Störung.  (Sehvermögen  s.  oben.)  In  der  Haut  des  Gesichts  be- 
stehen gegenwärtig  (December  1882)  weder  Parästhesien  noch  objectiv  nach- 
weisbare Sensibilitätsstörungen.  Die  leichtesten  Berührungen  werden  im  gan- 
zen Gebiet  des  Quintus  prompt  und  sicher  localisirt,  auch  auf  den  Schleim- 
häuten, Nadelstiche  überall  deutlich  empfunden;  auch  die  Cornea  zeigt  nor- 
male Empfindung  und  Reflex. 

Facialis.  Die  Stirnhaut  liegt  gewöhnlich  in  Querfalten  (in  Folge  der 
Blindheit);  in  den  Gesiohtsmnskeln  keine  Ataxie.  Spraohe  gut,  leioht  zitternd 
in  Folge  von  ängstlicher  Stimmung.    Schlucken  ohne  Störung. 

Verdauungsorgane.    Appetit  meist  schlecht,  häufiges  Aafstossen. 

Harnabsonderung.  Im  November  1882  wurde  Blasenoatarrh  con- 
statirt. 

Allgemeine  Gehirnerscheinungen.  Im  November  1882  klagt 
Patient  öfter  über  Schwindel  beim  Aufsitzen  und  Verwirrtheit  im  Kopfe;  «s 
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wurde  bemerkt,  dass  ervor  sieb  hinspracb,  wovon  er  selbst  nichts  wissen  wollte. 
ESinmal  hatte  er  nach  dem  Erwachen  vom  Schlafe  das  Qefähl,  als  ob  er  ganz 
anders  läge  and  zwar  in  einer  mit  Qlas  bedeckten  Vorhalle;  er  hat  die  kleinen 
Scheiben  deutlich  gesehen;  dass  er  im  Bett  lag,^  war  er  sich  nicht  bewusst. 
In  die  Halle  kamen  eine  Menge  Leute,  als  ob  sie  zur  Kirche  gingen,  sie  waren 
sonntaglich  angezogen.  Sie  gingen  gleichsam  durch,  wie  zur  Kirche  Erst 
kamen  Männer  und  Frauen  durcheinander,  dann  ein  Zug  frommer  grauer 
Schwestern,  dann  eine  Anzahl  anderer  Leute,  die  zu  tanzen  anfingen.  Sie 
sprachen  nicht,  sie  sprangen  aber  auf  ihn  zu  und  wollten  ihm  die  Backen 
streichen.  In  Folge  dessen  wurde  er  sehr  ängstlich  und  während  er  die  Er- 
scheinungen zuerst  für  Wirklichkeit  hielt,  erklärte  er  sie  nachher  für  ^  Phan- 
tasie". Dennoch  blieben  die  Gestalten,  dann  kam  auch  der  Zug  wieder  zu- 
räok,  darauf  schlief  Patient  ein  und  als  er  erwachte,  war  Alles  vorbei. 

Ohne  dass  sonstige  cerebrale  Erscheinungen  vorangegangen  waren ,  be- 
kam Patient  plötzlich  am  11.  Februar  1883  einen  Anfall  von  Bewusstlosig- 
keit.  Er  warf  sich  erst  hin  und  her  im  Bett  und  zeigte  dann  donisohe 
Zuckungen  der  oberen  Extremitäten,  während  die  unteren  Extremitäten  ruhig 
blieben.  Gleichzeitig  zeigten  sich  Zuckungen  der  Gesiohtsmuskeln  auf  bei- 
den Seiten,  die  Augen  waren  geöffnet,  ohne  Bewegungen.  Er  gab  schnar- 
chende Töne  von  sich ,  machte  Schluckbewegungen  und  hatte  Schaum  vor 
dem  Munde.  Der  Anfall  dauerte  ungefähr  10  Minuten.  Darauf  fing  er  an 
unruhig  zu  werden,  sich  im  Bett  hin  und  herzudrehen,  mit  den  Armen  Bewe- 
gungen zu  machen,  als  ob  er  das  Bett  verlassen  wollte;  die  Beine  zog  er  da- 
bei häufig  an  den  Leib.  Er  sprach  voi  sich  hin,  jedoch  so  undeutlich,  dass 
man  ihn  nicht  rerstehen  konnte.  Nach  einer  Pause  von  ungefähr  y^  Stunde 
folgte  ein  neuer  Anfall,  welcher  lange  dauerte.  Dieser  Wechsel  setzte  sich  bis 
zum  Mittag  fort,  so  dass  er  bis  gegen  Mittag  ungefähr  7  Anfälle  hatte.  Die- 
selben waren  theils  ron  der  eben  beschriebenen  Natur,  theils  zeij;ten  sie  sich 
folgendermassen :  Patient  bekommt  einen  tonischen  Krampf,  wobei  sich  Kopf 
und  Augen  nach  links  drehen  und  die  Arme  steif  werden.  Nach  einer  halben 
Minute  dreht  sich  der  Kopf  wieder  gerade  und  es  treten  nun  zuerst  donische 
Zuckungen  der  linken  Gesichtshälfte,  später  auch  der  rechten  auf,  ferner  do- 
nische Znokungen  im  linken  Arm  und  bald  darauf  im  rechten.  Zugleich  tritt 
Schaum  vor  den  Mund.  Nach  einigen  Minuten  sistirt  der  Krampf  und  es  bleibt 
nun  ungefähr  10  Minuten  Bewnsstlosigkeit  mit  schnarchendem  stertorösem 
Athmen  zurück. 

Temperatur  37,6.  Puls  etwas  klein.  Die  Beine  betheiligen  sich  an  dem 
Krampf  gar  nicht,  weder  an  dem  tonischen,  noch  an  dem  clonisohen,  sondern 
bleiben  ganz  schlaff.  In  den  Pausen  zwischen  den  Anfällen  streckte  Patient 
auf  Verlangen  die  Zunge  heraus,  die  an  beiden  Rändern  nahe  der  Spitze  leichte 
Bisswunden  zeigte. 

Patient  hat  am  17.  Februar  wieder  seit  Mittag  drei  Anfälle  gehabt  von 
der  letzt  beschriebenen  Art.  Die  Benommenheit  in  den  Zwischenpausen  ist 
aber  grösser  geworden.  Er  hat  nicht  mehr  gesprochen,  sondern  nur  gestöhnt 
und  mit  den  Armen  Greifbewegungen  gemacht.    Jetzt  gegen  6  Uhr  befindet 
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er  sich  in  demselben  Zustande,  stöhnt  oft  and  seigt  leiohte  Uumbe,  bald  hebt 
er  den  Kopf  etwas,  bald  dreht  er  den  Rnmpf,  hebt  die  Arme,  fasst  mit  den 
Händen  nach  der  Herzgegend  oder  nach  der  Bettdecke,  ohne  jedoch  dieselbe 
zn  erreichen.  Die  Augen  sind  halb  geöffnet,  haben  einen  gebrochenen  Aas- 
druck,  der  rechte  Mundwinkel  scheint  etwas  tiefer  za  stehen,  als  der  linke. 
Auf  Anreden  reagirt  der  Kranke  nicht. 

Urin  hat  er  unter  sich  gehen  lassen,  Stahl  jedoch  nicht. 

Temperatur  39,0.    Pols  128,  klein. 

18.  Februar.    Temperatur  39,3.    Puls  1 1 6,  klein. 

In  der  vergangenen  Nacht  and  am  Abend  noch  vier  Anfalle  der  letst- 
beschriebenen  Art.  Bei  einem  derselben  wurde  beobachtet,  dass  auch  die 
unteren  Extremitäten  leichte  Zuckungen  zeigten.  Er  liegt  heute  sehr  benom- 
men ,  hier  und  da  stöhnend  und  macht  leichte  Bewegungen  mit  den  Armen 
und  Händen  mit  dem  Charakter  einer  gewissen  Zweckmässigkeit,  z.  B.  legt 
er  die  Hände  über  einander,  beugt  sie,  streicht  über  den  Leib  hin.  Das  rechte 
Augenlid  hängt  etwas  mehr  herab  als  das  linke.  Lippen  sehr  trocken ,  foli- 
ginös.    Temperatur  am  Nachmittag  38,8.    Puls  140,0. 

In  der  Nacht  vom  18.  zum  19.  hatte  Patient  keine  Anfalle  mehr,  war 
aber  sehr  unruhig,  wollte  aus  dem  Bett.  Am  Morgen  des  1 9.  war  er  ruhig, 
aber  benommen ,  antwortete  auf  Anreden  am  Nachmittag  schon  etwas  klarer, 
klagte  über  grossen  Durst.    Temperatur  Mittags  38,3,  Nachm.  38,0. 

In  der  Nacht  vom  19.  zum  20.  hatte  er  nach  0,015  Morph,  ruhig  ge- 
schlafen. Heute  giebt  er  Antworten,  ist  aber  verwirrt  und  nicht  orientirt.  Zu 
klagen  habe  er  nichts,  meint  aber,  dass  er  nicht  mehr  so  gut  sehen  könne, 
wie  vor  einigen  Tagen,  damals  habe  er  noch  Alles  ganz  deutlich  unterschei- 
den können  (I). 

Die  Pupillen  sind  ungleich,  die  rechte  mittelweit,  die  linke  nur  halb  so 
weit.  Unbeweglichkeit  der  Bulbi,  wie  sonst.  Die  Beine  können  jetzt  nur  halb 
so  weit  an  den  Leib  gezogen  werden,  als  früher  (s.  c). 

Am  21.  Februar  ist  Patient  orientirt,  aber  in  seiner  Unterhaltung  laufen 
verwirrte  Reden  unter;  er  ist  auch  immer  noch  der  Meinung,  dass  er  noch 
vor  drei  Wochen  habe  sehr  gut  sehen  können. 

Temperatur  Mittags  37,7.    Puls  132.    Temperatur  Nachm.  38,5. 

Das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  war  im  Laufe  der  Krankheit 
vielfach  gestört,  namentlich  wurden  wiederholt  fieberhafte  Zustände  beobach- 
tet, so  in  den  ersten  Tagen  des  März  1882,  vom  8.— 12.,  19. — 27.  Novem- 
ber 1882,  vom  17.— 23.  Februar  1883  während  einige  Tage  vor  dem  Tode 
(am  24.)  die  Temperatur  wieder  sank.  Der  Puls  zeigte  dabei  zum  Theil  eine 
erhebliche  Frequenz,  begleitende  Erscheinungen  waren  wüstes  Qefühl  im 
Kopfe,  Appetitlosigkeit,  Magenschmerzen.  Eine  Ursache  für  diese  zeitweise 
auftretenden  Fieberzustände  Hess  sich  nicht  nachweisen;  Patient  wollte  ähn- 
liche Zustände  schon  früher  einige  Male  gehabt  haben,  so  s.  B.  im  August 
1878  und  April  1880,  der  Arzt  soll  ihn  damals  auf  Magencatarrh  behan- 
delt haben. 

Während  dieser  Zustände,  aber  auch  in  den  Zwischenzeiten  bestand  ein 
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Gefähl  von  grosser  Mattigkeit  und  Hinfälligkeit  und  war  die  Ernährung  in 
hohem  Grade  beeinträchtigt. 

Qegen  Ende  der  Krankheit  collabirio  er  immer  mehr,  es  hatte  sich  in 
den  letzten  Tagen  gangränöser  Decubitus  sacralis  entwickelt;  Patient  starb 
am  26.  Februar  1883,  etwa  8  Tage  nach  den  oben  beschriebenen  Anfallen 
an  einer  hinzutretenden  linksseitigen  Pleuro-Pneumonie. 

Obduction.    27.  Februar  1883.    (Dr.  Grawitz.) 

Ziemlich  grosser,  ausserordentlich  magerer  Mann  mit  schmutzig  weisser, 
etwas  abschilfernder  Haut,  ausserordentlichem  Schwund  der  Muskulatur,  be- 
sonders an  den  Vorderarmen. 

Grosse  feste  Hepatisation  im  Unterlappen  der  linken  Lunge,  graugelb, 
im  Beginn  der  Resolution.  Pleuritis  sicca.  Rechts  etwas  dilatirte  Bronchien 
mit  putridem  Secret,  Gewebe  lufthaltig.     Herz  klein,  sonst  intaot. 

Schädeldach  klein,  aber  ausserordentlich  dick,  beide  Tafeln  hyperosto- 
tisch.  Nähte  stark  verstrichen.  Nahe  dem  Zusammenstoss  der  Kranznähte 
und  der  Pfeilnaht  tiefe  Löcher  von  Pacchionischen  Granulationen. 

Der  Längssinus  enthält  etwas  geronnenes  Blut;  die  Dura  selbst  ist  dünn 
und  zart,  Innenfläche  bläulich  weiss.  Die  ganze  Pia  ist  durchaus  zart,  nur 
im  Bereiche  der  Stirnlappen  eine  leichte  Verdickung.  Die  grösseren  Venen 
sind  massig  gefüllt,  Arterien  ziemlich  leer,  ihre  Wandungen  zart. 

Die  Pia  lässt  sich  ziemlich  leicht  abziehen.  Die  Gyri  sind  breit,  von 
geringem  Blutgehalt.  Beide  Nervi  optici  sind  ausserordentlich  platt,  beim 
Schneiden  sehr  derb,  auf  dem  Durchschnitt  fast  ganz  und  gar  grau.  Die  Sub- 
stanz des  Grossbirns  ist  sehr  anämischf  ohne  Herderkrankungen. 

Das  Rückenmark  im  Ganzen  sehr  platt,  schlaff  und  weich.  Die  Zeich- 
nung anscheinend  nicht  verändert  (s.  jedoch  mikroskopische  Untersuchung). 
Ausserdem  fand  sich  gangränöser  sacraler  Decubitus  und  chronische  Cystitis, 
Blasenhypejtrophie,  Pyelonephritis  haemorrhag.  duplex. 

Ueberblicken  wir  die  Reihenfolge  der  Krankheitserscheinungen, 
so  zeigen  sich  zuerst  im  Jahre  LS77  Schmerzen  in  den  Füssen,  sich 
weiterbin  auf  die  oberen  Körpertheiie  und  1879  auch  auf  die  Hände 
erstreckend,  seit  1877  Erscheinungen  von  Magencatarrh  (?),  seit  1880 
Brscbweruog  des  Urinlassens.  Im  September  1881  trat  Lähmung  im 
Bereiche  des  rechten,  später  des  linken  Ocuiomotorius  auf  und  schliess- 
lich wurden  allmälig  sämmtliche  Augenmuskeln  ergriffen,  so  dass  nur 
Doch  schwache  Bewegungen  nach  abwärts  möglich  waren.  Die  Pu- 
pillen verloren  ihre  Lichtreaction,  gleichzeitig  entwickelte  sich  Abnahme 
der  Sehschärfe  auf  beiden  Augen.  Zu  weicher  Zeit  die  ersten  Andeu- 
tungen der  Bewegungsstörung  der  unteren  Extremitäten  auftraten, 
war  nicht  genau  festzustellen;  bei  der  Aufnahme  war  die  grobe  Kraft 
noch  „ziemlich  gut**  erhalten,  es  bestand  keine  deutliche  Ataxie, 
nur  zuweilen  Schwanken  beim   Gehen.     Die    Kniepbänomene   fehlten 
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jedoch  bereits.  Die  Sensibilität  der  Beine  erschien  ungestört  Später 
entwickelte  sich  leichte  motorische  Schwäche  und  Ataxie  der  oberen 
Extremitäten  mit  theiiweiser  Abschwächnng  der  Sensibilität  an  den- 
selben, wie  anch  am  unteren  Theil  des  Rumpfes;  in  den  unteren 
Extremitäten  Ataxie  und  motorische  Schwäche,  die  zur  vollständigen 
Paralyse  wurde,  von  öfteren  Zuckungen  begleitet.  Sensibilitätsstörung 
gering,  unwillkürlicher  Harnabgang.  Kniephänomene  fehlten  dauernd. 
Nach  dem  Auftreten  epileptiformer  Anfälle,  an  denen  sich  die  Beine 
nicht  betheiligten,  ging  Patient  im  Zustande  von  hohem  Marasmus 
und  unter  Entstehung  eines  gangränösen  sacralen  Decubitus  an  einer 
Lungenaffection  zu  Grunde. 

Auffallend  waren  die  Fieberzustände,  deren   Ursache  nicht  klar 
zu  stellen  war  (Blasencatarrh?). 


Der  Kranke  hatte  also  bereits  im  Jahre  1877  deutliche  Symptome 
einer  beginnenden  Tabes  dargeboten,  die  sich  allmälig  bis  zu  einem 
schweren  Leiden  mit  allen  Symptomen  der  Hinterseitenstrangserkran- 
kung  darstellte. 

Betrachten  wir  noch  einmal  die  Befunde  an  den  Augen. 

Im  August  1881  traten  zuerst  Doppelbilder  auf  und  Patient  suchte 
ärztliche  Hülfe.  Es  wurde  eine  rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung 
constatirt;  am  28.  December  desselben  Jahres  zeigte  sich  auch  ein 
Beginn  der  linksseitigen  Oculomotbriuslähmung.  Die  Sehschärfe  be- 
trug rechts  kaum  7^,  links  über  V,.  Auf  Befragen  gab  Patient  an, 
dass  er  seit  vier  Wochen  schlechter  sähe,  als  früher.  Ophthalmosko- 
pisch zeigte  sich  die  äussere  Papillenhälfte  etwas  blasser,  so  jedoch^ 
dass  es  bei  einer  normalen  Function  nicht  auffallen  würd^ 

Im  Januar  1882  wird  festgestellt,  dass  die  Hauptklagen  des 
Kranken  die  über  das  Doppelsehen  beim  Sehen  nach  links  sind  und 
dass  er  Alles  wie  durch  einen  Schleier  sehe.  Bei  der  Bewegung  der 
Augen  tritt  eine  auffallende  ßewegungsbeschränkung  des  rechten  her- 
vor, während  die  Bewegungen  des  linken  kaum  bemerkbar  behindert 
sind.  Das  rechte  Auge  kann  nach  links  nicht  über  die  Mittellinie 
hinaus  bewegt  werden,  ebenso  bleibt  es  bei  Bewegungen  nach  oben, 
unten  und  aussen  erheblich  zurück.  Bei  forcirtem  Blick  nach  links 
und  rechts  tritt  ziemlich  starker  Nystagmus  auf,  in  leichterem  Grade 
beim  Fixiren  in  der  Mittellinie. 

Die  linke  Pupille  ist  schräg  oval,  Lichtreaction  fehlt  fast  ganz; 
die  rechte  Pupille  etwas  weiter  als  die  linke  und  gleichfalls  fast  ohne 
Lichtreaction.  Accommodationsreaction  gleichfalls  aufgehoben.  Papille 
wie  oben  berichtet. 
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Im  Mai  wurde  eine  sehr  leichte  Ptosis  beiderseits,  erst  links, 
dann  rechts  beobachtet;  der  Kranke  hat  Schwierigkeit,  die  Augen 
weiter  zu  Offnen.  Pupillen  mittelweit,  die  rechte  ein  wenig  weiter» 
reagiren  bei  Licht  und  Convergenzversuchen  nicht;  bei  diesen  bewegte 
sich  das  linke  Auge  etwas  nach  innen,  das  rechte  bleibt  unbeweglich, 
die  Bewegungsfähigkeit  der  Augen  ist  nach  abwärts  beiderseits  ziem- 
lich gut  und  am  besten  von  allen.  Nach  oben  ist  der  Blick  etwas 
beschränkt  und  sieht  man  dabei  leichten  Nystagmus.  Nach  links  hin 
folgen  beide  Augen  fast  gar  nicht,  das  rechte  geht  nur  ein  wenig 
nach  innen,  das  linke  etwas  mehr  nach  aussen  unter  Nystagmus. 
Nach  rechts  folgt  das  rechte  Auge  überhaupt  nicht,  das  linke  folgt 
etwas  nach  innen,  wird  aber  durch  Nystagmusbewegnngen  immer 
wieder  nach  aussen  gezogen. 

Im  Juli  1882  wurde  Folgendes  constatirt.    Der  Kranke  sah  Finger 
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nur  in  2 — 3'  excentriscb,  S-^^/^q  rechts,    links  in  4—5',    ^=200  ' 

Ophthalmoskopisch  Atrophie  des  Sehnerven,  hauptsächlich  aus- 
gesprochen in  den  temporalen  Papillenhälften,  rechts  grosser,  absolut 
centraler  Gesichtsfelddefect,  ebenso  auch  unten  die  peripherische  Ge- 
sichtsfeldpartie fehlend.  Links  grosser  centraler  Gesichtsfelddefect, 
das  Gesichtsfeld  auch  nach  unten  peripherisch  stark  eingeschränkt. 
Der  Kranke  selbst  giebt  an,  dass  er  seit  Ende  Mai  allmälig,  aber 
bedeutend  an  Sehkraft  verloren  habe. 

Im  Juli  1882  wird  constatirt,  dass  bei  Bewegungen  der  Augen 
nach  links  beide  Augen  nur  sehr  wenig  folgen,  Bewegungen  nach 
rechts  sind  gar  nicht  möglich.  Bewegungen  nach  oben  ziemlich  be- 
schränkt, im  stärkeren  Grade  links;  am  Besten  werden  noch  Bewe- 
gungen nach  abwärts  ausgeführt,  rechts  schiechter  als  links.  Finger 
werden  nicht  mehr  unterschieden. 

December  1882.  Linkes  Auge:  Bewegung  nach  aussen  nur 
angedeutet,  nach  oben  und  innen  stark  beschränkt,  besser  ist  die 
Bewegung  nach  abwärts.  Das  rechte  Auge  verhält  sich  ebenso.  Der 
Kranke  unterscheidet  nicht  mehr  sicher  heil  und  dunkel;  ein  Wachs- 
stocklicht erscheint  ihm  wie  ein  Glühwürmchen.  Bei  angestrengten 
Versuchen  zu  fixiren  treten  schwache  nystagmusartige  Bewegungen 
auf.  Pupillen  mittelweit,  ohne  Lichtreaction,  zuweilen  anscheinend 
geringe  spontane  Bewegungen. 

Januar  1883.  Augen  gewöhnlich  in  Convergenzstellung.  Das 
linke  Auge  kann  nur  wenig  über  die  Mittellinie  hinaus  bewegt  werden, 
ebenso  gering  ist  die  Bewegung  nach  innen,  gering  nach  oben,  besser 
nach  unten,    womit  sich  eine  Bewegung  nach  innen  verbindet.     Die 
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Bewegung  des  rechten  Auges  nach  aussen  fehlt  fast  vollkomoien, 
Bewegung  nach  innen  gering,  Bewegung  nach  unten  und  oben 
besser,  doch  immer  sehr  beschränkt,  dabei  zugleich  Bewegung  nach 
innen  *). 


Mikroskopische  Untersuchung. 

Gebiet  des  Oculomotorius.  Beide  Oculomotorinskerne  waren 
stark  atrophisch,  so  auch  die  central  verlaufende  Wurzel.  Leider  hat 
nicht  der  ganze  Kern  untersucht  werden  können,  weil  die  Härtung 
eines  Theiles  der  Region  des  Kerns  nicht  genügend  gelungen  war, 
um  Schnitte  zu  machen.  Die  Schnitte,  an  denen  die  Atrophie  des 
Kernes  und  der  Wurzeln  constatirt  wurde,  lagen  in  der  Mitte  des 
Kernes. 

Es  finden  sich  hier  nur  wenige  gut  erhaltene  Ganglienzellen  mit 
Kern  und  Kernkörperchen,  an  denen  die  Fortsätze  hervortreten;  die 
meisten  Zellen  sind  geschrumpft.  Die  Zahl  derselben  ist  entschieden 
vermindert  Der  Process  ist  im  Ganzen  nicht  so  hochgradig,  als  bei 
dorn  weiter  unten  zu  erwähnenden  Abducenskern.  Ueber  die  Zellen 
der  lateralen  und  medialen  Zellgruppe  liess  sich  kein  Drtheil  bilden, 
da  die  Schnitte  nicht  weit  genug  durch  den  vorderen  Theil  des 
Oculomotoriuskerns  gingen. 

Der  Stamm  des  Oculomotoriusnerven  (der  rechte  liess  schon  mit 
blossem  Auge  eine  starke  Atrophie  erkennen),  zeigte  eine  beträcht- 
liche Atrophie. 

An  Zupfpräparaten  (die  Färbung  geschah  mit  Garmin  und  Os- 
miumsäure; sah  man  sehr  viele  mit  Garmin  gefärbte,  etwas  wellige 
Bindegewebszüge,  zum  grössten  Theil  in  Bündeln  angeordnet.  Nur 
ganz  wenige  Fasern  hatten  sich  in  ihrem  Mark  mit  Osmium  leicht 
schwärzlich  gefärbt.  Anstatt  der  normalen  schwarzen  Färbung  von 
Fasern  mit  gesundem  Mark  war  hier  der  schwarze  Ton  nur  ange- 
deutet. Das  Mark  war  ganz  krümelig  (s.  Fig.  7.  Taf.  VI.).  In  einer 
dieser  veränderten  Nervenfasern  liess  sich  noch  ein  Axencylinder  auf- 
finden. 

Querschnitte  durch  die  Nerven,  gefärbt  mit  Garmin,  Garmin  und 
Haematoxylin  zusammen,  mit  Weigert,  entsprachen  diesem  geschil- 
derten Verhalten.  An  den  Weigertpräparaten  hatte  das  Mark  eine 
bräunliche  Färbung  angenommen,  sah  zerfallen,  krümelig  aus.     Mei- 


*)  Für  die  anderen  Symptome,  von  denen  namentlich  die  allgemeinen 
cerebralen  wichtig,  vergl.  die  Krankengeschichte. 
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stens  waren  nur  kleine  Ringe  ohne  Mark  und  Axencylinder  vorbanden. 
Die  Kerne  sind  vermehrt. 

Gebiet  des  Abducens.  Auch  die  Abducenskerne,  die  centralen 
Wurzeln  und  die  Stämme  der  Nerven  sind  beiderseits  stark  atro- 
phisch. 

In  den  Kernen  ist  die  Zahl  der  Zellen  vermindert.  Es  liegen 
hier  nur  noch»  vereinzelte  Zellen  mit  Fortsätzen,  deutlichem  Kern  und 
Kernkörpereben.  Die  meisten  haben  die  Structur  der  Zelle  verloren, 
sind  geschrumpft,  lassen  keinen  Kern  mehr  erkennen. 

Es  finden  sich  im  Mittel  aus  mehreren  Zählungen  rechts  4  Zellen 
mit  Fortsätzen,  20  geschrumpfte,  links  ^  mit  Fortsätzen  n.  s.  w.,  18 
geschrumpfte.  An  einem  normalen  Präparat  aus  derselben  Gegend 
mit  derselben  Färbung  (Nigrosin)  ergeben  sich  beiderseits  ca.  26 — 28 
wohl  ausgebildete  Ganglienzellen  (gezählt  bei  Hartnack  Oc.  III. 
Syst.  IV).  Die  aus  dem  Kern  austretenden  Fasern  sind  ausserordent- 
lich fein,  haben  eine  bläuliche  Färbung  angenommen. 

Zupfpräparate  der  Stämme,  mit  Osmium  und  Garmin  behandelt, 
lassen  noch  weniger  Fasern  mit  krümeligem  Mark  erkennen,  als  im 
Ocnlomotorius.  Der  grösste  Theil  des  Nerven  ist  in  ein  welliges 
Bindegewebe  umgewandelt. 

Auf  dem  Qqerschnitte  ist  keine  einzige  normale  Faser  aufzufinden, 
derselbe  besteht  ganz  aus  kleinen  marklosen  Ringen,  in  welchen  hier 
und  da  noch  ein  Pünktchen  (Axencylinder?)  sichtbar  ist.  Das  ganze 
Bild  ist  durchaus  ähnlich  dem  Querschnitt  des  Abducens  vom  Fall 
Rath  (s.  Fig   5.  Taf.  IX,). 

Gebiet  des  Trochlearis.  Der  Kern  des  Trochlearis  ist  leider 
wegen  ungenügender  Härtung  nicht  zur  Untersuchung  gelangt.  Die 
Stämme,  auf  Zupfpräparaten  untersucht,  zeigen  denselben  Zerfall  des 
Markes,  die  Vermehrung  de9  interstitiellen  Gewebes,  wie  die  Oculo- 
motorii.  An  dem  Präparat  vom  linken  Trochlearis  sieht  man  aus 
einer  Faser  deutlich  den  rothen  Axencylinder  frei  hervorragen. 

Gebiet  des  Hypoglossus.  Die  mit  Garmin  gefärbten  Präpa- 
rate aus  den  Hypoglossuskprnen  beiderseits  zeigen  nicht  so  tief  ge- 
färbte Ganglienzellen  —  obwohl  die  allgemeine  Färbung  eine  sehr 
gute  —  als  normale  Präparate,  welche  mit  den  ersteren  verglichen 
wurden.  Auch  die,  Zahl  der  sichtbaren  Ganglienzellen  entspricht  in 
keiner  Weise  der  normalen,  was  bei  Vergleichung  evident  ist.  Die 
Hypoglossnswurzeln  sind  dünn  und  fein. 

Das  Rückenmark,  aus  verschiedenen  Höhen  untersucht,  zeigt 
eine  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  in  Form  und  Aus- 
dehnung, wie  es  die  Figg,  1 — 7.  Taf.  XL  darstellen. 
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Die  vord^reD  Wurzeln  sind  durchweg  tntact,   die   hinteren,   na- 
mentlich im  Uebergang  zum  Lendentbeü,  massig  degenerirt. 


Die  Angenmnskellähmung  trat  hier  auf,  nachdem  bereits  spinale 
Symptome  vorausgegangen  waren.  Dieselben  entwickelten  sich  zu 
einer  combinirten  Erkrankung  der  Hinterseitenstränge.  ^  Es  hatte  sich 
fast  eine  vollständige  Lähmung  aller  Augenmuskeln  eingestellt.  Bei- 
derseits leichte  Ptosis.^  Das  linke  Auge  konnte  nach  aussen,  innen, 
oben  nur  ganz  wenig,  etwas  besser  nach  unten  bewegt  werden. 
Rechts  war  die  Bewegung  nach  aussen  vollkommen  aufgehoben,  nach 
den  übrigen  Richtungen  hin  ausserordentlich  beschränkt. 

Die  Reaction  der  Pupillen  auf  Licht,  Gonvergenz  und  Accommo- 
dation  war  aufgehoben.  Es  bestand  eine  Atrophie  des  N.  opticus 
beiderseits,  welche  zu  völliger  Erblindung  geführt  hatte. 

Als  Grund  für  die  Augenmuskellähmung  fanden  wir  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  ausser  einer  Degeneration  der  Nerven- 
stämme, des  Oculomotorius  und  des  Abducens  eine  Atrophie  in  den 
Kernen  dieser  Nerven. 

Die  nachgewiesene  Erkrankung  des  Hypoglossuskernes  hatte 
klinisch  keine  .Erscheinungen  gesetzt. 

Schwere  cerebrale  Störungen  hatten  sich  zu  wiederholten  Malen 
geltend  gemacht:  Schwindel,  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  mit  klo- 
nischen Zuckungen  und  Zungenbiss.  —  Im  Anschluss  an  gehäufte 
Anfälle  trat  Verwirrtheit  mit  Unruhe  ein.  Vorübergehend  waren 
hallucinatorische  Angstzustände  beobachtet. 

Im  Jahre  1873  hatte  Patient  sich  eine  Infection:  Ulcus-Bubo  zji 
gezogen.     Allgemeinerscheinungen  sind  nicht  beobachtet. 


lSeol>aoKtiiii|r  HI. 

40 Jähriger  Mann.  1864  Schanker  ohne  AUgemeinaffeetton.  Seit  s^em  15.  Jahre 
als  Maler  mit  Blei  n  thun  gehabt,  ohne  Intoxicationserschelnuigen.  1879  reia- 
Bende  Schmerzen  in  den  Beinen,  besonderB  in  den  Zehen  leichterer  Art,  1880 
stärker  werdend.  Wegen  einer  Kieferaffection  1880  in  einem  Krankenhaoae  be- 
handelt, FiBtelblldnng.  Im  Lanfe  des  Sommers  1880  Abnahme  der  SehflhigkeH, 
dMs  das  Lesen  unmöglich  wnrde;  bis  Febmar  1881  ohne  Erfolg  daran  behan- 
delt Alsdann  Sehwiche  der  Beine,  Behandlung  im  Krankenhaose,  bei  der  Ent- 
lassung etwas  gebessert.  October  1881  Anfhahme  in  die  Gharitö.  Beine  etwas 
atactisch,  keine  Kniephinomene.  Sehr  starke  Besohränlrang  der  Angenbewe- 
gnngen,  dabei  leichter  Nystagmus.  Ende  Januar  1888  rechts  absolnte  Amaaroae, 
links  starke  Herabsetsnng  der  Sehsohirfe,  Qesichtfelddefect  (Atrophie  der  Pa- 
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pOlen).  Zanahme  der  Ataxie  der  Beioe,  in  den  oberen  Kxtremitilen  keine  Ataxie. 
Bypoobondriflcbe  Stimmmig.  —  Aatopsie:  Atrophie  der  Nervi  abdaoentee  nnd 
Ocnlomotorli.  Grane  Degeneration  der  HfaitentrXnge.  Kiaige  Prooesse  in  den 
liongen.  —  Mikroekopiache  Untermcbnng:  Hinterttrangerkranknng  Im  Bdcken- 
mark.  Degeneration  der  Kerne  des  Ocnlomotorlns,  am  leiehtesten  im  distalen  Be- 
ginn, des  Abdncens,  leichter  Zerfall  der  Ganglieniellen  im  Hypogloasna.  —  Kern 
des  Trochlearis  mit  seinen  Nerven  geennd.  Atrophie  der  Nn.  oeolomotorii  nnd 
abdnoentes.    Degeneration  der  Angenmnskeln.    Orane  Degeneration  der  Optid. 

Frauen  40  Jahre,  Maler,  rec.  15.  October  1881,  gestorben  7.  Sep- 
tember 1883. 

Anamese:  Der  Vater  des  Patienten  war  immer  gesund,  auch  die 
Matter,  drei  Geschwister  sind  gesund.  Nerven-  und  Geisteskrankheiten  sind 
in  der  Familie  nicht  vorgekommen.  Als  Kind  ist  er  gesund  gewesen ,  in  der 
Schule  hat  er  gut  gelernt.  Im  15.  Jahre  hatte  er  am  linken  Unterarm  ein 
Geschwür,  das  in  der  Tiefe  eiterte.  Er  wurde  daran  geschnitten  und  sollen 
auch  Knochenstücke  herausgekommen  sein.  Im  Jahre  1864  hatte  Patient 
einen  Schanker  ohne  Allgemeininfection,  1873  auch  Gonorrhoe.  Einen  Aus- 
schlag will  er  nie  gehabt  haben.  Seit  seinem  15.  Jahre  ist  Patient  Maler  und 
hat  mit  Bleifarben  zu  thun  gehabt,  indessen  will  er  niemals  weder  Bleikolik 
noch  sonstige  Intoxicationserscheinungen  (u.  A.  auch  keine  Lähmungen)  ge- 
habt haben. 

Von  Schwäche  in  den  Beinen  hat  er  früher  niemals  etwas  gemerkt  und 
erst  im  Jahre  1879  und  1880  hatte  er  die  ersten  reissenden  Schmerzen,  be- 
sonders in  den  Zehen.  Indessen  waren  diese  so  gering  und  so  wechselnd, 
dass  or  nicht  davon  belästigt  wurde.  Erst  als  im  Sommer  1880  das  Reissen 
in  den  Beinen  stärker  wurde,  liess  sich  Patient  in  Bethanien  aufnehmen.  Er 
bringt  diese  Schmerzen  mit  einer  Bleivergiftung  in  Zusammenhang,  auch  führt 
er  hierauf  das  Ausfallen  mehrerer  Zähne  zurück,  das  während  dieser  Zeit 
auftrat. 

Mitte  Juli  1880  wurde  er  geheilt  entlassen,  liess  sich  aber  im  Novem- 
ber 1880  wieder  aufnehmen  wegen  der  geschwollenen  linken  Backe  und 
Schmerzen  in  den  Seiten.  An  der  linken  Seite  des  Unterkiefers  soll  eine 
Pistelbildung  bestanden  haben,  der  Knochen  nach  Ausziehen  eines  Zahnes 
sich  als  angefressen  erwiesen  haben.  Während  des  Sommers  1880  beobach- 
tete Patient  eine  allmälige  Abnahme  seiner  Sehfähigkeit  Das  Lesen  wurde 
ihm  schon  schwer,  ehe  er  im  November  in's  Krankenhaus  kam;  als  er  siebzehn 
Wochen  später  entlassen  wurde,  bemerkte  er,  dass  das  Lesen  nicht  mehr  mög- 
lich war.  Er  suchte  nun  die  Behandlung  eines  Augenarztes  auf,  in  der  er 
ohne  Erfolg  bis  zum  Februar  1881  blieb.  Der  Arzt  rieth  ihm,  sich  in  ein 
Krankenhaus  aufnehmen  zu  lassen,  wozu  den  Patienten  selbst  auch  eine 
allmälig  zunehmende  Schwäche  der  Beine  veranlasste,  die  im  Anfang  des 
Jahres  zuerst  aufgetreten  war.  Er  wurde  auf  einer  inneren  Abtheilnng  mit 
Jodkalium  und  Elektricität  behandelt;  als  er  im  Mai  1881  entlassen  wurde, 
war  eine  wesentliche  Besserung  kaum  eingetreten. 
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Mit  einem  künstlichen  Gebiss  sachte  er  den  eingetretenen  Verlast  der 
Unterkieferzähne  zu  ersetzen.  Dasselbe  hat  er  lange  Zeit  getragen,  er  konnte 
leidlich  gat  kaaen. 

Vom  Mai  1881  bis  zar  Wiederaufnahme  in  die  Charit^  im  October  1881 
trieb  Patient  sein  Berafsgeschäft,  aber  nur  mit  grosser  Anstrengung  und  Mühe. 
Er  beobachtete  in  dieser  Zeit  die  stetige  aber  allmälige  Zunahme  der  Schwäche 
in  den  Beinen.  Der  Gang  warde  immer  mehr  schwankend  und  taamelnd. 
Hingefallen  ist  er  indessen  niemals.  Einige  Male  will  er  Doppelsehen  gehabt 
haben.  Diese  allgemeine  Verschlechterung  bewog  den  Patienten  im  October 
sich  wieder  in  die  Gharite  (I^ervenklinik)  aufnehmen  za  lassen.  Damals  stellte 
sich  Fehlen  der  Kniephänomene,  leichte,  aber  deutliche  Ataxie  in  den  unteren 
Extremitäten,  leichtes  Schwanken  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Aagen 
heraus,  Sensibilitätsstörungen  bestanden  nicht,  jedoch  klagte  Patient  auch 
sehr  über  reissende  Schmerzen  während  der  Zeit  seines  Aufenthaltes.  Wäh- 
rend dieser  Zeit  wurde  auch  beobachtet,  dass  er  die  Augen  nur  unvollkommen 
willkürlich  bewegen  konnte.  'Am  10.  März  1882  wurde  er  wegen  einer  Schwel- 
lung und  Abscessbildung  an  der  rechten  Seite  des  Unterkiefers  zur  chirurgi- 
schen Station  verlegt.  Durch  eine  Incision  wurde  Eiter  entleert  und  entdeckt, 
dass  Caries  am  Winkel  des  Unterkiefers  und  Gontinuitatstrennang  der  Kno- 
chen eingetreten  war.  Im  Mai  wurden  durch  tiefe  Incisionen  zwei  kleine 
Sequester  entfernt,  darauf  einige  Zeit  später  ein  noch  grösseres,  IV2  Gtm. 
langes  Knochenslück  extrahirt.  Die  Eiterung  war  während  der  ganzen  Zeit 
sehr  stark  und  nahm  erst  in  der  ersten  Hälfte  des  Juli  allmälig  ab.  Da  wei- 
tere chirurgische  Eingriffe  zunächst  nicht  in  Aussicht  standen,  so  wurde  Pa- 
tient am  14.  Juli  1882  zur  Nerveostation  zurückverlegt. 

Er  giebt  hier  Folgendes  an :  er  merkte  eine  Verschlechterung  nach  den 
Operationen,  sei  es,  dass  das  Keissen  in  den  Beinen  stärker  war,  oder  dass  er 
sich  sonst  schwächer  fühlte,  besonders  aber  nach  der  letzten  Operation,  nach 
welcher  die  reissenden  und  „durchzuckenden*'  Schmerzen  in  den  Beinen 
stärker  auftraten  und  seitdem  auch  nicht  mehr  fortblieben.  Seitdem  die  Eite- 
rung am  Unterkiefer  nachgelassen,  hat  Patient  starken  Speichelflass,  den  er 
früher  nie  beobachtet  haben  will. 

Die  Erscheinungen,  welche  der  Kranke  vom  October  1881  bis  März  1883 
darbot,  zu  welchem  letzteren  Zeitpunkt  er  nach  der  chirurgischen  Abtheilung 
verlegt  werden  musste,  resumiren  wir  folgen dermassen : 

Untere  Extremitäten:  Patient  hebt  beide  Beine,  die  mager  und 
schlaff  sind,  in  gestreckter  Haltung  ad  maximum,  ohne  Ataxie  und  mit  guter 
Geschwindigkeit.  Mnskelcontractionen  gut.  Beim  Senken  erscheint  das  rechte 
Bein  atactisch,  das  linke  zweifelhaft,  dagegen  tritt  beiderseits  eine 
deutliche,  wenngleich  sehr  geringe  atactische  Bewegung  ein, 
wenn  Patient  mit  dem  Hacken  des  einen  Beines  das  Knie  des  anderen  be- 
rühren soll. 

Der  Gang  ist  kein  ausgesprochener  typischer  Tabesgang,  hat  auch  nicht 
den  Gharacter  eines  spastischen.  Patient  geht  etwa«  steif,  beugt  die  Gelenke 
wenig,  aber  schleift  die  Füsse  nicht,  setzt  sie  meist  stark  mit  dem  Hacken  auf. 
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Bei  Wendungen  schwankt  er  ein  wenig  nach  rechts  und  links.  Mit  geschlos- 
senen Augen  steht  er  in  bequemer  Stellung,  nur  ein  klein  wenig  unsicher  und 
hin  und  her  pendelnd.  Bei  geschlossenen  Füssen  und  geschlossenen  Augen 
zeigt  er  deutliches  Schwanken.  Auf  einen  Stuhl  yermag  er  nur  mit  Mühe  und 
Hülfe  der  H&nde  zu  steigen ;  auf  einem  Bein  vermag  er  nicht  zu  stehen. 

Die  Kniephanomene  sind  augenblicklich  wegen  der  willkürlichen  Con- 
tractionen  nicht  zu  untersuchen»  doch  ist  es  auch  später,  ohne  dass  ein  sol- 
ches Hindemiss  bestand,  niemals  gelungen,  auch  wenn  Patient  auf  dem  Tische 
sass,  dass  Kniephänomen  heryorzurufen,  so  dass  es  mit  Sicherheit  als  fehlend 
zu  betrachten  war.  Auf  directes  Beklopfen  der  Muskeln  prompte  Contractionen. 
Bei  Dorsalflexion  des  Fusses  wird  anscheinend  eine  paradoxe  Contraotion  des 
Pusses  hervorgerufen;  die  Sehne  des  M.  tibialis  antious  springt  hervor  und 
bleibt  längere  Zeit  in  dieser  Stellung,  während  Patient  nichts  willkürliches  zu 
thun  behauptet.  Patient  lässt  alsdann  den  Fuss  plötzlich  (ohne  erkennbare 
Ueberwindung  eines  Widerstandes)  sinken ;  die  paradoxe  Contraotion  war  am 
besten  zu  sehen,  wenn  Patient  auf  dem  Tische  sass. 

Der  grösste  Wadenumfang  beiderseits  39  Ctm.,  Oberschenkelumfang  im 
oberen  Drittel  51  Ctm.,  oberhalb  der  Patella  gemessen  R.  37,0,  L.  37,5  Ctm. 

Sensibilität:  Schmerzen  in  den  Beinen,  besonders  im  linken  Fuss« 
rücken  und  rechten  Weichtheilen ,  wobei  das  betreffende  Bein  öfter  in  die 
Höhe  geschleudert  wird.  Leichte  Pinselstriche,  Nadelstiche,  Kopf  und  Spitze 
gut  unterschieden,  überall  gut  angegeben;  leichter  Druck  und  Zunahme  des- 
selben ebenfalls.  Später  zeigte  die  Plantarfläohe  der  Zehen  eine  leichte  Sen- 
sibilitätsstörung. 

Warm  und  Kalt  (mittlere  Grade)  werden  verwechselt  (Angaben  darüber 
ganz  unzuverlässig).  Gefühl  für  Lageveränderung  gut. 

In  den  oberen  Extremitäten  keine  motorischen  und  sensiblen  Stö- 
rungen, nur  zuweilen  Schmerzen  in  den  Schultern. 

Patient  klagt,  dass  er  den  Urin  zuweilen  schwer  halte,  sowie  schwer 
entleeren  könne. 

Yen  allgemeinen  Cerebralerscheinungen  sind  mehr  oder  weniger 
heftige  Kopfschmerzen  hervorzuheben,  über  die  Patient  häufig  klagt. 

Augenbefund  von  October  1881  bis  März  1882:  In  Ruhestellung 
weicht  das  rechte  Auge  etwas  nach  aussen  und  oben  ab.  Pupillen  mittelweit. 
Es  gelingt  dem  Patienten  nicht,  Augenbewegungen  in  seitlicher  Richtung 
auszuführen,  nur  nach  oben  und  unten  folgt  er  dem  Finger;  beim  Versuche 
zu  seitlichen  Augenbewegungen  dreht  er  nur  den  Kopf  und  es  zeigen  sich 
höchstens  einige  nystagmusartige  Bewegungen.  Links  unterscheidet  er  gut 
Farben,  rechts  macht  es  ihm  grosse  Mühe,  er  legt  rothe  zu  grünen  Fäden 
a.  s.  w.,  findet  aber  schliesslich  den  rothen  Faden  zwischen  anderen  grünen 
heraus.  Die  oberen  Augenlider  hängen  ein  wenig  (leichte  Ptosis).  Patient 
blinzelt  fortwährend.  Die  Augenbrauen  erscheinen  constant  in  die  Höhe  ge- 
zogen, über  ihnen  liegt  die  Stime  in  tiefen  Querfalten,  so  dass  der  Ausdruck 
des  Gesichts  ein  erstaunter  erscheint. 

ArehlT  f.  Piyehiatri».    XXI!.   Siippl.  4 
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Wir  schalten    hier  die  am  17.  Juli  1882   aufgenommenen   Oesiohta- 
felder  ein : 
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Am  9.  November  1882  wurde  folgender  Befand  erhoben,  den  wir  hier 

3 

ansohliessen.    Links  S  =  — .   Qlaser  verbessern  nicht.  Ophthalmoskopisoh : 
24  » 

P^>ille  längs- oval,  sehr  blass,  zeigt  aber  immerhin  eine  grosse  Anzahl  von 
feinen  Qef&ssen.  Temporal-  nnd  nasalwärts  hier  ein  ganz  sohmaler,  nioht 
sehr  aasgeprägter  atrophischer  Bfigel.  Lamina  oribrosa  sehr  deutlich.  Qefiisse 
aof  derPapille  ebenso  weit,  wie  in  der  nächsten  Umgebang  (Atrophia  papillae 
geringen  Grades).  Rechts  sieht  Patient  nur  exoentrisch  Handbewegangen 
nach  aassen.  Aach  hier  sowohl  temporal-  als  nasalwärts  ein  ganz  schmaler 
atrophischer  Hagel.  Farbe  der  Papille  ziemlich  weiss  mit  einem  Stich  ins 
Gran-Blänliche,  die  Atrophie  ist  hier  weiter  fortgeschritten,  als  links.  Peri- 
pherische Theile  des  Aagenhintergmndes  normal. 

Der  Kieferaffection  wegen  warde  Patient  am  10.  März  1882,  wie  oben 
erwähnt,  nach  der  chirurgischen  Abtheilung  verlegt.  Von  dort  kehrte  er  am 
14.  Juli  desselben  Jahres  nach  der  Nervenklinik  zurück.  Der  grösste  Theil 
des  Kiefers  ist  entfernt,  der  Rest  verdickt. 

Die  Stirnh  ant  ist  in  ihrem  unteren  Theile  fortwährend  inQuerfsIten  ge- 
legt nnd  die  Augenbrauen  dadurch  nach  oben  gezogen.  Lässt  Patient  dieStime 
ungeialtet,  glatt,  so  sind  die  Augen  fast  ganz  geschlossen  (Ptosis).  Etwas  offnen 
kann  er  die  oberen  Augenlider  hauptsächlich  durch  Hinaufziehen  der  Stirn, 
geschlossen  werden  die  Augen  beiderseits  gut.   Häufiges  Blinzeln  der  Augen. 

Pupillen  über  mitt^lweit,  die  linke  etwas  weiter  als  die  rechte,  rea- 
giren  beide  auf  Licht  nicht,  bei  dem  Versuche  zu  Gonvergenz  scheint  sich 
die  linke  ein  wenig  zu  verengen.  Beim  Blick  nach  links  bleibt  der  linke 
Bulbus  etwas  zurfiok.  Beim  Blick  nach  rechts  bleiben  beide  Bulbi  etwas 
zurück,  man  sieht  dabei  leichte  Nystagmusbewegungen.  Beim  Blick  nach 
oben  folgt  der  linke  Bulbus,  der  rechte  garnicht;  beim  Blick  nach  unten  folgt 
der  linke  etwas  mehr,  wie  der  rechte.  Beim  Blick  gerade  aus  steht  der  linke 
Bulbus  stark  nach  oben  gewendet. 

Ende  Januar  bestand  rechts  absolute  Amaurose,  links  zählte  Patient 
Finger  in  1 2 '  Entfernung.  Es  findet  sich  hier  ein  Gesichtsfelddefect  in  der 
ganzen  äusseren  und  fast  ganzen  oberen  Hälfte,  so  dass  im  Wesentlichen  nur 
der  innere  untere  Gesichtsfeldquadrant  erhalten  ist;  Farben  auf  dem  linken 
Auge  werden  gut  erkannt.  Die  rechte  Papille  ist  in  toto  exquisit  atrophisch 
verfärbt,  die  linke  gleichfalls  atrophisch  verfärbt,  aber  nicht  so  vollständig, 
als  links.  Die  Stellung  der  Bulbi  wie  früher.  Bewegungen  des  rechten  Auges 
nach  innen  können  zwar  ausgeführt,  der  Bulbus  kann  jedoch  nur  momentan 
in  dieser  Stellung  fixirt  werden.  Die  Bewegung  nach  aussen  deutlich  be- 
schränkt, nach  oben  fehlend,  nach  abwärts  ziemlich  gut.  Bei  allen  Bewegun- 
gen leichter  Nystagmus. 

Linkes  Auge:  Bei  Bewegungen  nach  aussen  ein  Defect,  Bewegung  bis 
in  den  inneren  Augenwinkel  möglich,  doch  in  Folge  von  Nystagmusbewegun- 
gen sofort  wieder  aufgehoben.  Bewegungen  nach  oben  fast  gleich  Null,  nach 
unten  ziemlich  gut.  Bei  den  Versuchen  zu  Bewegungen  des  Auges  Nystagmus. 
Beiderseits  häufiger  Lidschlag. 

4* 
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Im  J all  1883  ist  notirt:  Patient  kann  das  rechte  Augenlid  bessef  heben 
als  das  linke.  Der  rechte  Bulbus  ist  so  weit  nach  oben  gerollt,  dass  die  Hälfte 
der  Papille  bedeckt  ist;  links  ist  trotz  weit  herabhängenden  Lides  beim  Blick 
nach  oben  nor  ein  Viertel  der  Papille  verdeckt.  Beim  Blick  nach  obea  wird 
der  rechte  Balbos  gleichzeitig  nach  Innen  rotirt;  Blick  nach  unten  nicht 
wesentlich  besohrärkt,  links  etwas  mehr  als  rechts;  beim  Blick  nach  links 
kommt  die  Cornea  der  beiden  Bulbi  nicht  ganz  bis  an  den  Augenwinkel, 
ebenso  verhält  sich  der  rechte  Balbas  beim  Blick  nach  rechts.  Beiderseits 
reflectorische  Pupillensiarre.  Das  Sehen  ist  immer  schlechter  geworden,  Pat. 
sieht  mit  dem  linken  Auge  Finger  nur  in  6'  Entfernung  (excentrisoh  nach 
innen  und  unten). 

Untere  Extremitäten  Juli  1883.  Die  Beine  sind  gleichmässig  abge- 
magert; passive  Bewegungen  frei.  Rechtes  Bein:  es  wird  beim  activen 
Heben  und  horizontaler  Lage  stark  addncirt  und  nach  unten  rotirt  (Ataxie), 
bei  geschlossenen  Augen  keine  deutliche  Zunahme  der  Störung.  Die  Bewe- 
gungen sind  ungewöhnlich  ausgiebig,  grobe  Kraft  gut.  Das  linke  Bein  ver- 
hält sich  analog,  nur  ist  die  grobe  Kraft  etwas  schwächer  und  die  Bxcursioo 
der  Bewegungen  weniger  ausgiebig.  Der  Gang  ist  unsicher.  Patient  schleu- 
dert die  Beine,  tritt  mit  den  Hacken  zuerst  auf,  droht  umzufallen,  moss  auf 
beiden  Seiten  unterstützt  werden.  Passive  Bewegungen  werden  wahrgenommen, 
aber  ungenau  taxirt. 

Kniephänomene  fehlen  beiderseits.  Oefter  spontane  Bewegungen  der 
Beine,  die  Patient  nicht  unterdrücken  kann.  Bei  tiefen  Stichen  in  die  Füsse 
Reflexe,  bei  leichten  nicht.    Sensibilität  ohne  nachweisbare  Störang. 

Obere  Extremitäten:  Keine  Ataxie,  links  grobe  Kraft  etwas  sdiwä- 
eher  als  rechts,  sonst  keine  Bewegungsstörung.  Grosse  Abmagerung.  Der 
Umfang  des  rechten  Unterarmes  8  Ctm.,  oberhalb  des  Handgelenks  beträgt 
15  Ctm.,  links  an  der  gleichen  Stelle  142  Ctm.;  6  Ctm.  unterhalb  des  Ole- 
cranon,  rechts  20  Ctm.,  links  19  Ctm. 

Die  Sensibilität  des  Gesichts  war  jedenfalls  nicht  erheblich  gestört,  in- 
dess  wollte  Patient  Pinselstriche  und  Nadelstiche  links  besser  als  rechts  fühlen, 
indess  auf  der  linken  Wangenachleimhaut  schlechter  als  auf  der  rechteo;  die 
Cornea  wurde  rechts  als  empfindlich,  links  als  unempfindlich  bezeichnet.  Da 
zu  dieser  Zeit  eine  Anschwellung  der  rechten  Qesiohtshälfte  bestand  (im  Zu- 
sammenhange mit  der  Kiefernffection),  so  war  den  Sensibilitätsstörungen  ein 
weiterer  Werlh  nicht  zuzusprechen.  Dasselbe  gilt  wohl  von  dem  öfter  vorhan- 
denen Speichelfluss. 

Zunge  grau  belegt,  zittert  etwas. 

Harn  träufelt  beständig  ab  (ohne  Zucker  und  fiiweiss). 

Allgemeine  Cerebralersoheinungen.  Patient  klagt  viel  aber 
Wirrsein  im  Kopfe  und  Schwindel,  auch  hatte  er  zuweilen  ein  Gefühl,  als  ob 
Ameisen  sich  im  Kopfe  befanden,  die  herauskriechen  wollten.  Im  Deoember 
1882  ein  Anfall,  beginnend  mit  plötzlich  reissenden  Schmerzen,  die  von  der 
Scbläfengegend  nach  dem  Hinterkopf  ausstrahlten  und  rechts  stärker  waren; 
zugleich   plötzliche  Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes.    Nach  ca.  15  Minuten 
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kehrle  das  Sehyermögen  plötslich  zurfiok,  war  jedoch  angeblich  noch  schlech- 
ter als  yorhor. 

Zeitweise  (Juni  1883)  bem&ohtigte  sich  des  Patienten  eine  anaohetnend 
hypochondrische  Stimmung,  er  behauptete  n.  A.  nur  Flüssigkeiten  xu  sich 
nehmen  zu  können,  es  sei  ihm  im  Halse,  wie  zqgeschwollen,  es  sei,  als  ob  Biter 
darin  wäre.  Oefter  käme  das  Geschluckte  wieder  mit  dem  Husten  heraus. 
Bei  einem  Versuch  mit  einem  Bissen  eingeweichter  Semmel  sieht  man,  dass 
Patient  denselben  hinter  den  Lippen  herumwälzt,  ohne  einen  Sohluckversuch 
zu  msohen.  Einige  Schlucke  Milch  bringt  er  gut  herunter,  einige  Secunden 
darauf  tritt  Husten  auf,  dem  ein  Ausspeien  von  Schleim  folgt.  Der  Versuch 
wird  öfter  mit  demselben  Erfolge  wiederholt.  Das  Wirrsein  im  Kopfe  leitete 
er  von  der  Arznei  ab  (Dec.  Senegae).  Wenn  er  sich  ans  Ohr  fasse,  so  kratze 
es  ihm  im  Halse  and  er  müsse  husten.  Die  Inspeciion  des  Ganmensegels  er- 
giebt  normale  Verhältnisse.  Das  Velam  zieht  sich  schon  kräftig  in  die  Höhe, 
sobald  man  nur  die  Zunge  herunterzieht. 

Gegen  Ende  der  Untersuchung  bricht  Patient  in  lautes  Weinen  und 
Jammern  aus,  meint,  dass  er  sterben  müsse.  Einige  Zeit  darauf  befindet  er 
sich  indess  wieder  besser,  nimmt  auch  wieder  Fleisch,  will  jedoch  nichts 
schmecken. 

Oomplicationen  und  Allgemeinbefinden.  Im  Juli  1883  wurde 
ein  eitriger  Ausfluss  aus  einem  Ohre  bemerkt  (Perforation  des  Trommelfells), 
FIfisterspraohe  auf  1  Meter  nicht  gehört. 

Im  August  1883  traten  Durchfälle  ein,  dazu  gesellten  sich  Respirations- 
beschwerden, Foetor  ex  ore  und  am  7.  September  1883  trat  in  Folge  einer 
Pneumonie  der  tödtliche  Ausgang  ein. 

Obductionsbericht.    Obduction  am  8.  September  1883  von  Dr.  Jürgens. 

Kleine,  stark  abgemagerte,  männliche  Leiche.  Sacraler  Decubitus. 
Rechte  Gesichtshälfte  kleiner  als  die  linke.  Der  rechte  Unterkiefer  zeigt  voll- 
ständigen Mangel  der  Zähne  und  der  Alveolarfortsätze  (wegen  Necrose  resecirt). 
Vollständige  Atrophie  der  Kaumuskeln.  Schädeldach  schwerer  als  normal. 
Nähte  yerslricfaen,  tiefe  Gefässfurchen. 

Dura  an  der  Innenflache  glatt  und  glänzend.  Starke  Gefässbildung. 
Starke  Entwickelung  der  Gyri.    Hirnsubstanz  sehr  blutreich     Keine  Herde. 

Die  Nn.  abducentes  und  Trochleares  in  ihrem  Volumen  vermindert, 
ebenso  (iie  Nn.  ooulomotorii,  besonders  der  linke. 

In  den  Lungen  käsige  Processe. 

Durch  das  ganze  Rückenmark  mit  nach  abwärts  zunehmender  Aus- 
dehnung die  Hinterstränge  grau  degenerirt. 


Wir  geben  aus  der  Krankengeschichte  im  Zusammenhang  die 
Störungen  der  Augenbewegungen  und  der  Sebfäbigkeit  wieder,  um  sie 
mit  den  Befunden  p.  m.  zu  vergleichen  Wir  heben  hervor,  dass  der 
Kranke  ausser  an  chronischer  progressiver  Augenläbmung  beiderseits, 
auch  an  Tabes  litt  (p.  m.  graue  Degeneration  der  Hinterstränge  defi 
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Rfickenmarkes  in  der  gaosen  L&Dge  desselben  (s.  Pigg.  8— 13,  Taf.  XI}# 
In  Betreff  der  übrigen  Erscheinungen  verweisen  wir  wesentlich  aaf 
das  Jonmal.  Es  sei  hier  nur  die  in  der  letzten  Zeit  eintretende  Gei- 
stesstörung mit  hypochondrischem  Charakter  erwähnt. 

Der  Kranke  wnrde  in  die  Nervenklinik  am  15.  October  1881 
aufgenommen  und  starb  am  7.  September  1883. 

Bei  der  Aufnahme  am  15.  October  1881  wurde  folgender  Befund 
an  den  Augen  aufgenommen,  der  bis  zum  März  1882  fortbestand: 

In  Ruhestellung  weicht  das  rechte  Auge  etwas  nach  aussen  und 
oben  ab,  Pupillen  mittel  weit.  Es  gelingt  nicht,  den  Kranken  zu 
Angenbewegnngen  in  seitlicher  Richtung  zu  veranlassen,  nur  nach 
oben  und  unten  folgte  er  dem  Pinger.  Bei  den  seitlichen  Angenbe- 
wegnngen dreht  er  nur  den  Kopf,  und  es  zeigen  sich  höchstens  einige 
nystagmusartige  Bewegungen.  Keine  Doppelbilder.  Links  unterschei- 
det der  Kranke  gut  Parben,  rechts  macht  es  ihm  grosse  Hfihe,  er 
legt  rothe  zu  grOnen  Päden  u.  s.  w.,  findet  aber  schliesslich  den 
rothen  Paden  zwischen  anderen  heraus. 

Die  oberen  Augenlider  hängen  leicht  herab  (leichte  Ptosis),  Pa- 
tient blinzelt  fortwährend;  die  Augenbrauen  erscheinen  constant  in  die 
Hohe  gezogen,  über  ihnen  liegt  die  Stirn  in  tiefen  Querfalten,  so  dass 
der  Ausdruck  des  Gesichts  wie  erstaunt  erscheint 

Eine  spätere  Untersuchung  (9.  November  1882),  die  wir  hier  an- 

schliessen,  ergab:   Links:    S  =  ht-    Rechts:  sieht  der  Kranke  nur 

ezcentrische  Handbewegungen  nach  aussen.    Gläser  verbessern  nicht. 

Links:  Papille  längs  oval,  sehr  blass,  zeigt  aber  immerhin  noch 
eine  grosse  Zahl  von  feinen  Gefässen.  Temporal-  und  nasalwärts  ein 
ganz  schmaler,  nicht  eben  ausgeprägter  atrophischer  Bügel.  Lamina 
cribrosa  sehr  deutlich.  Die  Gefässe  auf  den  Papillen  ebenso  weit, 
wie  in  der  nächsten  Umgebung  (Atrophie  der  Papillen  geringeren 
Grades). 

Rechts  sieht  Patient  nur  ezcentrisch  Handbewegungen  nach 
aussen.  Auch  hier  wurde  sowohl  temporalwärts  als  nasalwärts  ein 
ganz  schmaler  atrophischer  Bügel  bemerkt.  Parbe  der  Papillen  ziem- 
lich weiss,  mit  einem  Stich  in*s  Graubläuliche;  die  Atrophie  ist  hier 
weiter  vorgeschritten,  als  links.  Peripherische  Theile  des  Augengrun- 
des normal. 

Die  Stirnhaut  ist  in  ihren  unteren  Theilen  fortwährend  in  Quer- 
falten  gelegt  und  die  Augenbrauen  dadurch  nach  oben  gezogen.  Lässt 
Patient  die  Stirn  ungefaltet,  so  sind  die  Augen  fast  ganz  geschlossen. 
(Ptosis).     Etwas   Offnen    kann  Patient  die  oberen  Augenlider,  haupt- 
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sächlich  durch  Hinaafsiehen  der  StirD,  geschlossen  werden  die  Augen 
beiderseits  gut 

Pupillen  über  mittelweit,  die  linke  etwas  weiter  als  rechts,  rea- 
giren  beide  nicht  auf  Licht,  jedoch  scheint  die  linke  bei  dem  Versuche 
zu  convergiren  sich  ein  wenig  zu  verengen. 

Beim  Blick  nach  links  bleibt  der  linke  Bulbus  etwas  zurfick; 
beim  Blick  nach  rechts  bleiben  beide  Bulbi  etwas  znrflck;  man  sieht 
dabei  leichte  Nystagmusbewegungen.  Beim  Blick  nach  oben  folgt  der 
linke  Bulbus,  der  rechte  gar  nicht;  beim  Blick  nach  unten  folgt  der 
linke  etwas  mehr  als  der  rechte;  beim  Blick  geradeaus  steht  der 
linke  Bulbus  nach  oben  gewendet 

Ende  Januar  1883  bestand  rechts  absolute  Amaurose,  links  zählte 
Patient  Finger  in  12  Fuss  Entfernung.  Es  findet  sich  hier  ein  Ge- 
sichtsfelddefect  in  der  ganzen  äusseren  und  fast  ganzen  oberen  Hälfte, 
so  dass  im  Wesentlichen  nur  das  untere,  innere  Gesichtsfeld  erhalten 
ist;  Farben  auf  dem  linken  Auge  gut  erkannt  Die  rechte  Papille  ist 
in  toto  exquisit  atrophisch  verfärbt,  die  linke  gleichfalls,  aber  nicht 
so  vollständig,  als  rechts.  Die  Stellung  der  Bulbi  wie  früher.  Be- 
wegungen des  rechten  Auges  nach  innen  können  prompt  ausgeführt, 
der  Bulbus  jedoch  nur  momentan  in  dieser  Stellung  fixirt  werden, 
die  Bewegungen  nach  aussen  deutlich  beschränkt,  nach  oben  feh- 
lend, nach  abwärts  ziemlich  gut  Bei  allen  Bewegungen  leichter 
Nystagmus. 

Linkes  Auge:  Bei  Bewegung  nach  aussen  ein  Defect,  Bewe- 
gung in  den  inneren  Augenwinkel  möglich,  doch  in  Folge  von  Nystag- 
mus sofort  wieder  aufgehoben.  Beim  Blick  nach  oben  folgt  der  linke 
Bulbus,  der  rechte  gar  nicht.  Beim  Blick  nach  unten  folgt  der  linke 
etwas  mehr,  als  der  rechte.  Beim  Blick  geradeaus  steht  der  lintke 
Bulbus  annähernd  normal,  der  rechte  dagegen  stark  nach  oben. 

Im  Juli  1883  ist  notirt:  Patient  kaqn  das  rechte  Augenlid  besser 
heben,  als  das  linke;  der  rechte  Bulbus  ist  soweit  nach  oben  gerollt, 
dass  die  Hälfte  der  Pupille  bedeckt  ist;  links  ist  trotz  weit  herab- 
hängenden Lides  beim  Blick  nach  oben  nur  ein  Viertel  der  Pupille 
verdeckt  Beim  Blick  nach  oben  wird  der  rechte  Bulbus  gleichzeitig 
nach  innen  rotirt,  Blick  nach  unten  nicht  wesentlich  beschränkt, 
links  etwas  mehr,  als  rechts.  Beim  Blick  nach  links  kommt  die  Cornea 
des  linken  Auges  nicht  ganz  bis  an  den  Augenwinkel,  ebenso  yerhäU 
sich  das  rechte  Auge  beim  Blick  nach  rechts. 

Beiderseits  reflectorische  Pupillenstarre;  das  Sehen  ist  immer 
schlechter  geworden,  Patient  sieht  mit  dem  linken  Auge  Finger  »u^ 
in  6  Fuss  Entfernung  (excentrisch  nach  innen  und  unten). 
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Die  DntersnchaDg  der  Aagen  darcb  Herrn  Dr.  Uhthoff  am 
4.  Augast  1883  constatirte:  Beiderseits  ophtbalmoskopisch  aasge- 
sproehene  Atrophie  der  Nervi  optici.  Rechts  SssO;  links  Finger 
in  3—4  Puss«  Links:  Gesichtsfeld  nur  in  einem  nach  unten  excen- 
trisch  gelegenen  Stück  erhalten.  GrQn  wird  in  diesem  Bereiche  nicht 
erkannt.  Dagegen  werden  Blau  und  Roth  in  geringer  Ausdehnung 
noch  richtig  angegeben.  ^  Pupillenreaction  fehlt  auf  Licht,  die  Reac- 
tion  auf  Gonvergenz  nicht  zu  prüfen  wegen  Lähmung  der  äusseren 
Augenmuskeln.  Es  besteht  beiderseits  ausgesprochene  Ophthalmo* 
plegia  externa  in  allen  äusseren  Augenmuskeln;  das  rechte  Auge 
steht  in  deutlicher  Divergenzstellung  mit  leichter  Hdhenabienkung 
nach  oben.  Ueber  die  Accomodation  Iftsst  sich  wegen  der  hochgra- 
digen Sehschwache  nichts  aussagen.  Pnpillendnrchmesser:  Rechts 
ca.  2,5,  links  ca.  3  Millim. 

Mikroskopische  Untersuchung. 
Die  anatomische  Untersuchung  der  beiden  Opticus- 
Stämme,  welche  von  Herrn  Dr.  Dhthoff  ausgeführt  wurde,  ergiebt: 
einfache  graue  Degeneration  auf  dem  ganzen  Querschnitt.  Das 
Maschenwerk  der  Sehnervenquerschnitte  ist  völlig  gut  erhalten,  zeigt 
keine  wesentliche  Verdickung  und  vor  Allem  keine  Proliferationsvor- 
gänge,  wie  Kernvermehrung  und  Gefässwucherung.  Der  Inhalt  der 
Maschenrftume  wird  durch  Carmin  gleichmftssig  roth  gefärbt  und  be- 
steht aus  den  verkleinerten  und  atrophischen  Nervenfasern,  deren 
Markscheiden  sich  gleicbmässig  rOthlich  geftrbt  haben,  und  welche 
dicht  gedrängt  nebeneinander  liegen,  ohne  wesentliche  Vermehrung 
der  Intercellularsubstanz.  Innerhalb  der  atrophischen  und  verkleiner- 
ten Maschenräume  liegen  die  Kerne  dichter  gedrängt  nebeneinander, 
als  im  normalen  Maschenraum.  Diese  scheinbare  Vermehrung  der 
Kerne  innerhalb  der  Maschenräume  ist  wohl  nur  dadurch  bedingt,  dass 
sie  wegen  der  Verkleinerung  der  Maschenräume  auf  einen  kleineren 
Raum  zusammengedrängt  liegen.  In  den  Bindegewebsinterstitien  feh* 
len  alle  Wucherungsprocesse.  Auch  auf  den  Längsschnitten  durch 
die  Papille  zeigen  sich  die  Veränderungen,  analog:  einfache  Atrophie 
der  Nervenfaserzüge  auf  dem  Längsschnitt,  in  welchem  die  Kerne 
relativ  dicht  gedrängt  liegen.  Auch  die  marklosen  Nervenfasern 
der  Retina  ausgesprochen  atrophisch,  so  dass  die  einzelnen  Faserzüge 
und  ihre  Bündelform  nach  ihrem  Durchtritt  durch  die  Lamina  cribrosa 
nicht  mehr  so  deutlich  gesondert  zu  erkennen  sind,  und  auch  hier 
liegen  die  Kerne  relativ  dichter  zusammengedrängt,  als  die«  bei  einer 
normalen  Papille  der  Fall  ist, 
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Gebiet  des  Ocalomotorias.  Von  dem  Ocalomotoriuskerne 
konnte  nur  ein  bestimmter  Abschnitt  untersucht  werden,  da  bei  einer 
Verletzung  der  Vierhagelregion  bei  der  Section  eine  Härtung  im  Be- 
reiche des  ganzen  Oculomotoriuskerns  nicht  gelang,  doch  geben  die 
Schnitte  durch  die  gut  erhärtete  Partie  (aus  dem  mittleren  Theil  des 
Kernes)  vollständigen  Aufschluss  in  Betreff  der  anatomischen  Verän- 
demngen.  —  Es  war,  wie  gewöhnlich,  eine  erhebliche  Zahl  von  Gan- 
glieuzellen  im  Oculomotoriuskern  verschwunden,  von  den  restirenden 
unterschieden  sich  manche  durch  das  Fehlen  von  Portsetzungen  oder 
Verlängerungen,  es  waren  allerdings  immer  noch  einige  Ganglien- 
zellen vorhanden,  welche  man  nicht  anders  als  normal  bezeichnen 
konnte.  Am  wenigsten  war  die  Atrophie  der  Zellen  ausgesprochen 
im  distalen  Ende  des  Oculomotoriuskernes.  Die  Zahl  der  degenerir- 
ten  Zellen  war  hier  nicht  so  gross,  als  in  den  übrigen  Abschnitten. 
Die  Wnrzelfasern  und  Bündel  waren  in  ihrem  Verlauf  zum  Kerne  so 
dünn,  dass  man  sie  nicht  mit  blossem  Auge  erkennen  konnte,  was  in 
normalen  Präparaten  keine  Schwierigkeit  darbietet.  Die  Schnitte 
durch  den  Oculomotoriuskern  geben  über  das  Verhalten  der  lateralen 
und  medialen  Zellgruppen  nicht  genügend  Aufschluss. 

Der  Stamm  beider  Oculomotoriusnerven  zeigte  sich  schon  bei 
der  Autopsie  vermindert  und  die  mikroskopische  Untersuchung  (mit 
Carmin-  und  Goldchloridfärbung)  teigte  auf  den  Querschnitten  beider 
Nerven  mehrfache  Partien,  die  fast  vollständig  atrophisch  waren  und 
nur  ein  Paar  isolirte  markhaltige  Fasern  zeigten.  (Vergl.  die  Figur  1 
Taf.  IX.  vom  linken  Oculomotorins.) 

Gebiet  des  Abducens.  Alle  Schnitte  durch  die  Region  der 
Abducenskerne  ergaben  Atrophie  der  Kerne  und  Wurzeln. 

Ein  Querschnitt  durch  den  Stamm  des  linken  Abducens  liefert 
ein  Bild,  wie  die  Fig.  II.  Taf.  IX.  wiederholt. 

Gebiet  des  Trochlearis.  Die  Reihe  der  Schnitte  vom  centra- 
len Ende  bis  zur  Kreuzungsstelle  der  Trocbleariswurzeln  im  Velum 
zeigt  eine  normale  Anzahl  von  Trochleariszellen  von  gelblicher  Farbe, 
normale  Wurzeln  ziehen  am  Trochleariskern  vorbei,  zwischen  ihm 
und  dem  hinteren  Längsbündel.  Die  Kreuzungsbündel  sind  normal, 
ebenso  der  übrige  intramedulläre  Lauf  des  Trochlearis.  Der  kleine, 
dorsalwärts  gelegene  Kern  zeigt  keine  Atrophie. 

Gebiet  des  Hypoglossus.  Die  Präparate  aus  dem  Hypo- 
glossusgebiete  wurden  mit  Carmin,  Nigrosin  und  Goldcblorid  gefärbt. 
Die  Hypoglossuskerne  sind  entschieden  atrophisch.  Es  ist  zwar  eine 
Anzahl  ziemlich  normaler  Ganglienzellen  vorhanden,  aber  sehr  viel 
weniger  als  nprmal»    Der  Unterschied  von  normalen  Präparaten  ist 
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ein  sehr  grosser.    Die  austretenden  Wurzeln  sind  sehr  fein.    Die  Zahl 
.der  Fasern  im  Kern  selbst  ist  eine  geringe. 

Augenmuskeln  (M.  rect.  sup.,  rect  int.,  rect.  ext.) 
Die  einzelnen  Querschnitte  der  Muskelfasern  sind  theils  grösser, 
theils  kleiner  als  die  der  normalen  Pasern.  Der  Inhalt  der  Fasern 
hat  ein  gelbliches  granulirtes  Aussehen  und  ist  in  ähnlicher  Weise 
bei  einigen  verändert,  wie  dieses  bei  den  Fasern  der  Augenmuskeln 
von  Schenk  des  Näheren  beschrieben  worden  ist.  In  einzelnen,  z.  B. 
dem  IL  rect.  ext.,  ist  das  interstitielle  Gewebe  an  manchen  Stellen 
stark  gewuchert.     Die  Zahl  der  Kerne  ist  nicht  vermehrt. 


Die  mikroskopischen  Befunde  an  den  Augenmuskeln,  den  Nerven 
und  in  den  Kernen  geben  uns  eine  hinlängliche  Erklärung  för  die 
intra  vitam  beobachteten  Störungen  von  Seiten  der  Augenmuskeln. 

Beide  Optici  waren  atrophisch.  Alterationen  von  Seiten  der 
übrigen  Hirnnerven  werden  klinisch  nicht  constatirt,  auch  nicht  von 
Seiten  des  Hypoglossus,  an  welchem  wir  eine  leichte  Kerndegeneration 
nachweisen  konnten.  Dass  hier  zu  der  lange  Jahre  bestehenden  Ta- 
bes eine  Geistesstörung  (Hypochondrie)  hinzutrat,  haben  wir  oben 
erwähnt. 

15  Jahre  vor  Ausbruch  der  ersten  Krankheitssymptome  hatte 
Patient  einen  Schanker  acquirirt.  Allgemeinerscheinungen  haben  sich 
nicht  eingestellt. 

Seit  seinem  15.  Lebensjahre  hat  er  als  Maler  viel  mit  Bleifarben 
zu  thun. 

Ob  wir  mehr  in  der  syphilitischen  Infection  oder  mehr  in  der 
Schädigung,  welche  die  Beschäftigung  mit  den  Bleifarben  fflr  das 
Nervensystem  etwa  gesetzt  hat,  ein  ätiologisches  Moment  zu  erblicken 
haben,  muss  dahingestellt  bleiben. 

Ueobttohtuuic  IV. 

47 Jähriger  Mann.  Wegen  GeistetstOmog  am  7.  Deeember  1882  in  die  psyohia- 
tri8che  Klinik  der  OharitA  anfigenomnien.  Seit  2  Jahren  angeblich  Veraehleohterong 
des  Sehens  und  der  Sprache,  will  längere  Z^it  doppelt  gesehen  haben.  —  Bei 
der  Anfliahme  geistige  Schwäche;  Bewegungen  der  Augenmnskeln  theils  autge- 
hoben, theils  äasaent  beschränkt,  iPupillenreflexe  fehlen,  Abblaasong  der  Papillen, 
besooders  in  der  temporalen  Hälfte,  Sehschärfe  verringert.  Keine  Spraohstönmg. 
In  den  oberen  nnd  unteren  Extremitäten  nichts  Abnormes,  mit  Aosnahme  efaier 
alten  VerkUnrang  eines  Beins.  Kniepbäaomene  erhalten.  Wirbelsänle  kypbo- 
tiseh;  Thomz  and  Stt»rnam  deformirt  (öehohmacher).  —  Angeblioh  kein  Petnior, 
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Angaben  über  Syphilis  fehlen,  nber  ea  tndet  tkt  anstatt  dea  Fiennhun  eine 
groeae  etrahllge  derbe  Narbe.  Binnen  rier  Jahren  keine  weaentilohen  Verinde- 
rangen  wihiend  des  Aofenthalta  in  der  GbarltA,  namentlieh  aneh  nieht  an  den 
Angen.  Snde  Min  Maraanraa,  DeeaMtne,  nene  Symptome  von  QetrtcMWrang.  — 
Aatopaie.  ZeWhen  von  ffirnatröphie,  tbeOweiae  Degeneration  der  Nn.  optici, 
Atrophie  der  Nn.  oenlomotorii  und  abdnoentea,  Aogenmnakeln  von  dem  nmge- 
benden  Fettgewebe  nidit  an  onterseheiden.  —  KUooikopiaehe  Untenaehnng: 
Bflekenmark  geannd.  Degeneration  der  Kerne  des  Oonlomotortaa.  Weatpharaohe 
Gruppen  und  dorsalea  Bade  dea  Kerns  gesnnd.  Abdneens,  Trochleari^  mit  ihren 
Nerven.    Atrophie  der  Angenmnskeln.   Partielle  graae  Degeneration  des  rechten 

Nenms  optieos. 

Leos,  47  Jahre,  Schuhmacher,  recip.  7.  Deoember  1882,  gestorben  am 
31.  Januar  1886. 

Anamnese:  Patient  wurde  am  7.  Deoember  1888  wegen  Geistesstörung 
in  die  Irrenabtheilung  der  Charit^  aufgenommen.  Einige  Tage  vorher  war  er 
plötilich  «u  einer  ihm  bekannten  Dame  gegangen  und  hatte  ihr  das  Geld  für 
die  zu  zahlende  Miethe  gebracht,  weil  er  fürchtete,  es  könne  ihm  gestohlen 
werden;  auch  war  er  schon  l&ngere  Zeit  von  Angst  befallen  worden,  «es  war 
ihm,  als  wenn  ihn  einer  am  Kragen  kriegte**.  Dann  gerieth  er  in  heitere  Auf- 
regung und  Verwirrtheit,  verbrannte  Gegenstande  u.  s.  w.  —  Nach  Angabe 
seiner  Frau  sah  Patient  seit  2  Jahren  schlecht,  die  Sprache  wurde  schlech- 
ter (?),  die  Frau  musste  ihn  bei  seiner  Vergesslichkeit  öfter  an  die  Arbeit 
erinnern;  zuweilen  klagte  er  über  Schwindel,  auch  will  er  seit  längerer  Zeit 
oft  doppelt  sehen.    Angeblich  kein  Potator. 

Bei  der  Aufnahme  machte  Patient  einen  schwachsinnigen  Eindruck; 
grosse  Gedäohtnissschwäche,  er  sieht  älter  aus,  als  seinem  Alter  entspricht, 
bat  ergrautes  Haupt-  und  Barthaar  (frühzeitiger  seniler  Verfall),  ist  indess 
noch  leidlich  genährt.  Es  bestehen  Reste  einer  alten  Knochenerkrankung  aus 
der  Jugend:  das  linke  Bein  ist  etwas  verkürzt,  die  Tibia  etwas  aufgetrieben, 
an  der  linken  hinteren  Schenkel-  and  Glutaealgegend  bestehen  zahlreiche  Nar- 
ben, zum  Theil  tief  eingezogen  und  einige  sich  bis  in  die  Ingainalgegend  hin- 
ziehend. Patient  hat  eine  leicht  gebückte  Haltung,  sitzt  meist  mit  gefalteten 
Händen,  sich  wenig  um  seine  Umgebung  kümmernd. 

Die  inneren  Organe  functiooiren  normal,  der  Harn  des  Patienten  ist  frei 
von  fiiweiss  und  Zucker. 

Auffalleod  ist  bei  dem  Patienten  vor  Allem  die  Störung  in  den  Augen- 
bewegungen. Die  nachfolgende  Untersuchung  führte  Herr  Dr.  Uhthoff  aus. 
Das  rechte  Auge  weicht  nach  aussen  ab  und  ist  fast  völlig  unbeweglich  nach 
allen  Richtungen  hin  (eine  ganz  kleine  Bewegung  kommt  nach  oben  hin  zu 
Stande).  Links  ist  die  Beweglichkeit  noch  wenig  erhalten,  nach  oben  besser, 
als  nach  unten,  nach  rechts  und  nach  links  vollkommen  aufgehoben.  Das 
rechte  Auge  wird  etwas  mehr  vom  oberen  Lide  bedeckt,  aber  es  besteht  keine 
eigentliche  Ptosis;  beim  Blicke  nach  oben  heben  sich  beide  Lider.  Patient 
kneift  oft  ein  oder  das  andere  Auge  zu.   —  Im  umgekehrten  Bilde  Papillen 
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beiderseits  scharf  begrenat,  leichte  aber  deutliche  atrophische  AbblassuDg, 
welche  s'ich  in  den  temporalen  Hälften  mehr  markirt;  die  AbUassaug  für  das 
rechte  Ange  dentlicher,  als  links.  Im  aufrechten  Bilde  rechts  in  der  temporalen 
Hälfte  leicht  bläulich  grauer  Reflex.  Die  Arterien  und  Venen  wohl  etwas 
enger,  als  normal;  die  Lichtreaction  der  linken  Pupille  fehlt,  dio  rechte  seigt 
vielleicht  noch  eine  minimale  Reaction.  Sie  bat  ca.  4  bis  5  Mm.  im  Daroh- 
messer»  ist  unregelmässig,  die  rechte  %  Mm.,  ebenfalls  nicht  kreisrund.  K^ine 
von  Beiden  erweitert  sich  auf  sensible  Reize,  auch  nicht  auf  starke  faradische 
Ströme,  wobei  sich  Patient  stark  str&ubt.  Bei  dem  Versuche,  ihn  einen  nahe 
gelegenen  Gegenstand  fixiren  zu  lassen,  tritt  weder  Convergenz  noch  Verenge- 
rung der  Pupillen  ein. 

Das  Gesichtsfeld  zu  prüfen  ist  bei  dem  Fehlen  der  Seitwärtsbewegungeo 
der  Augen  trotz  der  geistigen  Schwäche  leicht.  Auf  dem  rechten  Auge  zeigt 
sich  keine  wesentliche  Einschränkung  von  innen  her;  auch  von  aussen  her 
zählt  Patient  Pinger  etwa  in  gleicher  Distanz  von  der  Mittellinie,  wie  der  be- 
obachtende Arzt.  Von  oben  und  unten  ist  die  Feststellung  rechts  nicht  mög- 
lich, da  Patient  fortwährend  den  Kopf  dorthin  wendet  Auf  dem  linken  Auge 
ebenso  eine  erhebliche  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  nicht  nachzuweisen, 
auch  hier  genauere  Versuche  nicht  zu  machen,  da  Patient  beständig  auf  den 
Gegenstand  sieht.  Farben  unterscheidet  Patient  mit  beiden  Augen  gleich  gut, 
sowohl  im  centralen  als  peripherischen  Gesichtsfelde. 

Ueber  die  Höhe  der  Sehschärfe  und  die  Frage,  ob  die  Accommodation 
vorhanden,  Hess  sich  trotz  vielfacher  Bemühungen  kein  sicherea  Urtheil  ge- 
winnen. Jedenfalls  sah  Patient  noch  leidlich,  wenn  auch  weniger  als  normal. 

Am  14.  August  1883  wurden  die  Papillen  wie  früher  gefunden,  indess 
liess  sich  nach  Herrn  Dr.  Uhthoff  eine  Atrophie  bisher  nicht  mit  Sicherheit 
nachweisen.  Hechte  Pupille  weiter,  als  die  linke,  beide  reactionslos.  Beide 
Augen  in  seitlicher  Richtung  völlig  unbeweglich,  rechts  auch  nach  oben  und 
unten,  links  eine  sehr  geringe  Beweglichkeit  nach  oben  und  unten  erhalten. 
Die  Augen  stehen,  wie  immer,  divergent;  das  linke  Auge  steht  nahezu  in  der 
Mitte  der  Lidspalte,  das  rechte  mehr  nach  rechts. 

Patient  ist  sehr  laut,  gesticulirt,  lacht,  klatscht  in  die  Hände,  ruft  aus: 
„Ringsherum  sind  lauter  Irrfahrten,  Wunderfahrten,  Belle-Alliaace,  Hundert 
Millionen,  Hundert  Millionen  etc."  Alles  zusammenhangslos,  die  Sprache  leicht 
näselnd,  aber  nicht  gestört. 

Die  lunervation  des  Facialis  zeigt  nichts  Abnormes,  die  herauQge- 
streckte  Zunge  zittert  unbedeutend,  die  Sprache  ist  langsam  und  schwerfällig, 
jedoch  ohne  Anstosseo;  soll  Patient  schwere  Worte  nachsprechen,  so  setzt  er 
wiederholt  an,  verschluckt  aber  keine  Silbe.  Oft  lässt  er  ein  andauerndes 
Schnalzen  hören.  Die  Stimme  ist  ohne  besonderen  nasalen  Beiklang.  Sohiuck- 
bewegungen  ungestört.  Gehör,  Geruch,  Sensibilität  des  Gesichts  sind  normal. 

Obere  Extremitäten.  Keine  Atrophie;  die  Bewegungen  sind  frei. 
Keine  Ataxie.  Grobe  Kraft  leidlich,  die  Bewegungen  des  linken  Arms  vielleicht 
ein  wenig  unsicherer;  Geschicklichkeit  beim  Manipuliren  mit  den  Händen  nicht 
gestört.  Sensibilität;  io  die  Hand  gelegte  Gegenstände  werden  richtig  erkannt. 
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Ueberhaupt  gewinnt  man,  soweit  bei  dem  Schwachsinn  des  Patienten  ein  Ur- 
theil  möglich,  die  Ueberzeugung  von  dem  Fehlen  einer  Sensibilitatsstörung 
und  der  Integrität  des  Maskelgefühls. 

Die  Wirbelsäule  zeigt  sich  (in  Verbindung  mit  dem  Hüftleiden)  stark 
kyphoiisch,  indess  vermag  Patient  mit  dem  Rumpf  beim  Stehen  alle  Bewe- 
gungen sicher  auszuführen.  Die  Bauchmuskeln  oontrahiren  sich  kräftig.  — 
Die  Sensibilität  am  Rumpfe  ohne  Störung. 

Die  unteren  Extremitäten  zeigen,  abgesehen  von  der  Verkürzung 
des  einen  Beins,  nichts  Abnormes.  Der  lahme  Gang  ist  im  üebrigen  sicher, 
sogar  beim  Traben;  Patient  steigt,  ohne  sich  festzuhalten  auf  einen  Stuhl  und 
springt  sicher  herunter.  Auch  in  horizontaler  Lage  lassen  sich  Bewegungs- 
störungen (abgesehen  von  der  Punctionsstörung  des  rechten  Beins)  nicht  con- 
statiren,  namentlich  keine  Ataxie,  auch  nicht  bei  geschlossenen  Augen;  es 
besteht  keine  Atrophie,  die  Bewegungen  in  allen  Gelenken  kräftig.  Kniephä- 
nomen beiderseits  deutlich;  bei  Klopfen  auf  die  Achillessehne  Plantarflexion. 
Die  Sensibilität  der  unteren  Extremitäten  ist  ungestört:  Plantarflexion  lebhafl ; 
Lageveränderungen  derselben  giebt  er  meist  richtig  an. 

In  den  oben  geschilderten  Erscheinungen  ändert  sich  in  den  vier  Jahren 
bis  zum  Tode  des  Patienten  (31.  Januar  1886)  nichts  Wesentliches.  Auch 
das  Allgemeinbefinden  war  bis  auf  eine  voräbergehende  Drüsenschwellung  am 
Halse  und  leichtes  Oedem  der  Beine,  sich  wesentlich  gleich  geblieben ;  zeit- 
weise verunreinigte  er  sich  mit  Urin.  Erst  gegen  Ende  des  Jahres  1885  be- 
gann allmälig  ein  marastischer  Zustand  sich  zu  entwickeln,  mit  starker  zuneh- 
mender Abmagerung  (erhebliche  Abnahme  des  Körpergewichts). 

Der  Grundzug  des  psychischen  Leidens  war  eine  ziemlich  stark  ent- 
wickelte Dementia;  dabei  gerieth  er  zeitweilig  in  Affect,  belegte  die  Mitkranken 
mit  Schimpfnamen,  machte  sich  sehr  missliebig  (1883);  andere  Male  kamen 
unter  grosser  Gesprächigkeit  unzusammeuhängende  Qrössenideen  unter  heite- 
rem Affect  zum  Vorschein;  er  geht  dann  fidel  im  Zimmer  umher,  erzählt  wie 
glücklich  er  sei,  singt  patriotische  Lieder;  dann  wieder  erklärt  er  sich  für 
▼erfolgt  und  vergiftet.  Dieser  Wechsel  in  der  Stimmung  wiederholt  sich  oft 
mehrere  Tage  lang.  Zu  anderen  Zeiten  verhielt  er  sich  völlig  indifferent  und 
gab  keine  Antwort  auf  Fragen;  in  der  letzten  Zeit  seines  Lebens  wog  wieder 
die  feindselige  Stimmung  Tor,  er  jammerte,  wenn  er  gebadet  werden  oder 
etwas  Anderes  mit  ihm  vorgenommen  werden  sollte,  unter  heftigem  Wider- 
stände: „was  soll  denn  das,  das  ist  ja  unnütz;  das  ist  ja  Unrecht,  die  Leute 
so  zu  quälen,  da  doch  Alles  öde  und  leer  ist,  —  ich  armer  alter  Mann,  ich 
habe  ja  nichts  im  Leibe,  ich  elender  Mensch  u.  s.  w."  Von  Interesse  war,  als 
einmad  etwa  14  Tage  vor  seinem  Tode  vorübergehend  eine  grössere  Klarheit 
einzutreten  schien;  er  erinnerte  sich  mit  gutem  Gedächtnisse  an  manche  Dinge 
der  Vergangenheit,  wusste  sogar,  dass  er  in  einer  medicinischen  Gesellschaft, 
,wo  die  allerhöchsten  Medicinalräthe  um  seinetwillen  zusammengekommen 
wären**,  vorgestellt  worden  sei;  dagegen  wusste  er  die  Jahreszahl  nicht  zu 
nennen  und  erklärte,  dass  ancb  der  Arzt,  der  jetzt  Alles  rede  und  Herr  sei, 
sie  auch  wohl  kaum  wissen  werde. 
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Die  Sprache  war  bis  sam  Tode  ohne  paraljtisoheD  Charakter. 
Der  Tod  erfolgte  naoh  yorangegangenen  Darohf&llen  an  BroQOhopnea- 
monie  am  31.  Januar  188C. 


Aatopsie  (Dr.  Israel)  l.Febraar  1886. 

Abgemagerter  seniler  Leichnam  mit  starker  Deformation  des  Stemnms 
and  des  Thorax  (Schaster).  Das  linke  Bein  in  Flexionsstellung;  im  Hüft- 
gelenk ankylotisch.  Die  betreffende  Extremität  sehr  atrophisch.  Muskulatur 
ausserordentlich  blass,  sehr  dürftig,  stark  fettig  infiltrirt.  Der  Penis  leigt  ein 
sehr  starkes  Oedem  des  Praepntium.  Das  Frenulum  fehlt  vollständig,  an 
seiner  Stelle  eine  sehr  grosse,  sich  weit  auf  die  Eichel  erstreckende,  strahlen- 
förmige, derbe  Narbe.    Decubitus  sacralis. 

Schädeldach  sehr  dünn,  leicht,  fast  ohne  Diploe  mit  sehr  tiefen  Impres- 
sionen und  Qefässfurchen.  Die  Dura  dünn  und  durchscheinend.  Die  Pia  in 
der  vorderen  Hälfte  leicht  getrübt.  Die  Qjri  sehr  schmal,  Sulci  tief.  Sehr 
viel  Flüssigkeit  in  den  Maschen  der  Arachnoides.  Rechts  im  Stirnlappen  eine 
rundliche  flache  Verdickung  der  Pia  von  ca.  4  Mm.  Durchmesser,  von  gelb- 
licher Farbe,  anscheinend  aus  mehreren  kleinen,  von  einem  rothen  Hof  um- 
gebenen Knötchen  zusammengesetzt.  Die  Nervi  optici  sehr  dünn,  eine  peri- 
pherische Zone  bei  beiden  stark  durchscheinend,  ebenso  die  Nn.  oculomotorii 
und  abducentes  stark  grau  gefärbt.  Die  Augenmuskeln  ohne  besondere  Prä- 
paration  dem  Aussehen  nach  nicht  zu  unterscheiden  von  den  umgebenden 
Fettgeweben. 

Ausserdem  fand  sich  eine  multiple  Bronchopneumonie,  multiple  bacte- 
ritische  Pyelonephritis,  diphtheritische  Cystitis.  Decubitus  sacralis.  Coxitis 
chron.  sin. 

Aus  der  Krankengeschichte  von  Lenz  ergiebt  sich,  dass  die 
Bewegungen  sämmtlicher  Augenmuskeln  schon  bei  seiner  Aufnahme 
in  die  psychiatrische  Klinik  der  Gbarite  theils  aufgehoben,  theils 
äusserst  beschränkt  waren.  Eine  erhebliche  Veränderung  ist  seitdem 
in  den  Augenbewegungen  nicht  eingetreten.  Der  Befund  war  in  der 
ersten  Beobachtung  im  December  1882  folgender: 

Das  rechte  Auge  weicht  nach  aussen  ab  und  ist  fast  völlig  un- 
beweglich nach  allen  Richtungen  hin  (eine  ganz  kleine  Bewegung 
kommt  nach  oben  hin  zu  Stande).  Links  ist  die  Beweglichkeit  noch 
wenig  erhalten,  nach  oben  besser  als  nach  unten,  nach  rechts  und 
nach  links  vollkommen  aufgehoben. 

Das  rechte  Auge  wird  etwas  mehr  von  dem  oberen  Lide  bedeckt, 
aber  es  besteht  keine  wirkliche  Ptosis;  bei  dem  Versuche  zum  Blicke 
nach  oben  heben  sich  beide  Lider.  Patient  kneift  oft  das  eine  oder 
andere  Auge  zu. 
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Im  Augast  1883  wird  coostatirt,  dass  beide  Augen  in  seitlicher 
Richtung  völlig  unbeweglich  sind,  rechts  auch  nach  oben  und  unten, 
links  eine  sehr  geringe  Beweglichkeit  nach  oben  und  unten  erhalten. 
Rechte  Pupille  noch  immer  weiter  als  die  linke,  beide  ohne  Reaction 
gegen  Licht.  Die  Augen  stehen,  wie  immer,  divergent,  das  linke 
Auge  steht  nahe  in  der  Mitte  der  Lidspalte,  das  rechte  mehr  nach 
rechts. 

Wir  fugen  hier  noch  hinzu  die  Berichte  der  Krankengeschichte 
über  den  Zustand  der  Pupillen,  da  sie  für  die  Symptomatologie  der 
progressiven  Paralyse  der  Augenmuskeln  eine  bekannte  Wichtigkeit 
haben  *). 

Im  Jahre  der  Aufnahme,  1882,  heisst  es: 

Die  LichtreactioD  der  linken  Pupille  fehlt,  die  rechte  zeigt  noch 
eine  minimale  Reaction,  ist  unregelm&ssig.  Die  linke  ist  ebenfalls 
nicht  kreisrund;  bei  mittlerer  Beleuchtung  der  Pupillen  erscheint  die 
linke  enger  (2  Mm.)  als  die  rechte  (4 — 5  Mm.).  Keine  von  beiden 
erweitert  sich  auf  sensible  Reize,  auch  nicht  auf  starke  faradische 
Ströme,  bei  deren  Anwendung  der  Patient  sich  stark  str&ubt.  Bei  dem 
Versuche,  ihn  einen  nahe  gelegenen  Gegenstand  fixiren  zu  lassen,  tritt 
weder  Convergenz  noch  Verengung  der  Pupillen  ein. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Bei  der  Section  fand  man  beide  Nn.  oculomotorii  und  abdu- 
centes  stark  grau  gefärbt. 

Die  mikroskopisch-anatomische  Untersuchung  von  Quer- 
schnitten durch  die  Gegend  der  Oculomotoriuskerne  ergab  eine 
sehr  erhebliche  Abnahme  der  Ganglienzellen  der  beiderseitigen  Kerne 
im  Vergleich  zu  der  Zahl  der  letzteren  in  normalen  Präparaten;  die 
vergleichende  Untersuchung  wurde  an  den  gleichen  Abschnitten  des 
normalen  und  pathologischen  und  zwar  im  dorsalen  Theil,  wo  sich 
ein  ventraler  und  dorsaler  Kern  abgrenzen  lässt,  angestellt;  sie  ergab 
folgende  Durchschnittszahlen: 

Im  Schnitte  durch  den  normalen  Oculomotoriuskern  zählte  ich 
50  bis  60  normale  Ganglienzellen.  In  den  verschiedenen  Präparaten 
in  derselben  Region  im  Falle  Lenz  fanden  sich  durchschnittlich  nur 
25  meist  verkleinerte  Ganglienzellen  und  ohne  Fortsätze.  Der  Unter- 
schied ist  evident;   etwa  die  Hälfte  aller  Ganglienzellen  in  dem  pa- 


*)  Ueber  die  übrigen  Veränderungen  an  den  Augen  werden  wir  später 
berichten. 
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thologischen  Falle  ist  verändert.  Nur  der  distale,  im  hinteren 
Längsbündel  gelegene  Abschnitt  des  Kernes  macht  von  der  Degene- 
ration eine  Ausnahme.  Es  finden  sich  in  diesem  darcbweg  gut  erhal- 
tene Zellen. 


Die  in  Beobachtung  I.  beschriebenen  sogenannten  „Nebenkeme*, 
die  „medialen**  und  „lateralen**,  die  dorsalwärts  vom  eigentlichen 
Oculomotorinskern  liegen,  die  medialen  nahe  der  Raphe,  die  lateralen 
seitlich  von  den  medialen,  waren  über  einen  grossen  Abschnitt  des 
Kerns  verbreitet  und  zeigten  sich  durch  die  Art  und  Zahl  der  Gan- 
glienzellen, die  sie  enthielten,  als  vollkommen  normal. 

Das  Vorkommen  von  medialen  und  lateralen  Nebenkemen  ist 
sehr  ausgesprochen  und  vollständig  in  den  ersten  24  Schnitten, 
gerechnet  von  der  Mitte  des  dorsalen  Theils  des  Oculomotorinskerns. 
Proximalwärts  ven  diesen  24  Schnitten  findet  man  zwar  noch  me- 
diale oder  laterale  Nebenkerne,  aber  sie  sind  nicht  deutlich  ansge- 
pfAg^>  gewöhnlich  nur  leicht  angedeutet,  und  es  ist  Öfter  nur  ein 
medialer  oder  lateraler  vorhanden. 

In  einer  Reihe  von  Schnitten  besteht  ein  Zusammenhang  des  me- 
dialen und  lateralen  Kerns.  Der  mit  der  Raphe  parallel  verlaufende 
mediale  Kern  und  die  horizontale  (quere)  Richtung  des  lateralen  Kerns 
bilden  auf  diese  Weise  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Winkel  mit 
nicht  unterbrochenem  Schenkel.    Der  Winkel  ist  ventralwärts  geOffnet. 

Das  Vorkommen  der  vollkommen  ausgebildeten  Kerne  mit  ihren 
charakteristischen  Ganglienzellen  ^ndet  sich  also  vorzugsweise  im 
oberen  dorsalen  und  mittleren  Theile  des  Oculomotorinskerns. 


Ausser  diesen  Nebenkernen  sind  bei  der  Untersuchung  der  Ocn- 
lomotoriuskerne  noch  einige  besondere  Gebilde  aufgefunden,  welche 
zu  dem  eigentlichen  Oculomotorinskern  in  Beziehung  stehen,  aber 
getrennt  von  ihm  sind  durch  ein  Netz  sehr  feiner  Fasern  (schwarz 
gefärbt  in  Präparaten  nach  Weigert,  bei  Carminfärbung  als  weisse 
Markfasern  sich  darstellend).  Die  Zellenanhäufungen  sind  von  rund- 
licher Form. 

Diese  von  Westphal  als  „Kreisgruppen**  bezeichneten  Gebilde*) 
liegen  neben  dem  lateralen  Ende  des  Oculomotorinskerns  und  unmittel- 
bar ventralwärts  von  einem  lateralen  Kerne,  wenn  ein  solcher  vorhanden 

*)  Siehe  Vorwort. 
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ist.  Diese  Rreisgruppen  können  nicht  etwa  als  Vertreter  lateraler 
Kerne  betrachtet  werden,  da  sie  hinter  ihnen  (ventral wärts)  liegend 
gefunden  werden  in  den  Präparaten,  wo  laterale  Nebenkerne  vorhan- 
den sind.  Die  Figuren  I— III.  Taf.  IV.  geben  gute  Abbildungen  davon. 
Feine  schwarze  (nach  Weigert  gefärbte)  Fasern  durchsetzen  die  Kreis- 
gruppen netzartig.  Ob  dieselben  eine  besondere  Bedeutung  haben, 
lässt  sich  für  jetzt  nicht  feststellen,  es  ist  aber  wohl  sicher,  dass  sie 
mit  dem  Oculomotoriuskern  etwas  zu  thun  haben.  Atrophirt  dieser, 
so  betheiligen  sich  die  Zellen  der  Kreisgruppen  an  der  Atrophie. 
Gewisse  Oculomotoriuswurzeln  geben  ihre  Fasern  dahin  ab. 

In  Carminpräparaten  grenzen  sich  die  Kreisgruppen  von  dem 
Oculomotoriuskern  durch  ein  bogenförmiges,  ungefärbtes  Markbfindel 
mit  der  Convexität  nach  innen  ab. 

Die  „Kreisgruppen"  finden  sich  in  zahlreichen  Schnitten  durch 
die  Region  des  Ocnlomotoriuskerns;  bald  sind  sie  auf  beiden  Seiten 
gleich  und  gut  ausgeprägt,  bald  treten  sie  auf  einer  Seite  deutlicher 
hervor.  Sie  finden  sich  auch  unter  normalen  Verhältnissen,  wie  an 
normalen  Präparaten  an  Schnitten  durch  die  Region  des  Oculomoto- 
riuskerns  ermittelt  ist.  Diese  Ermittelung  war  von  hoher  Wichtigkeit, 
da  die  Kreisgruppen  in  normalen  Präparaten  ein  erheblich  anderes 
Aussehen  haben.  Die  Ganglienzellen  in  den  letzteren  sind  viel  zahl- 
reicher, tiefer  durch  Carmin  gefärbt  und  von  der  Grösse  und  Gestalt 
der  Ganglienzellen  im  normalen  Oculomotoriuskern. 

Die  Kreisgruppen  bei  Lenz  haben  eine  geringere  Zahl  von  Gan- 
glien, sind  von  geringem  Umfange  und  die  Ganglienzellen  färben  sich 
nicht  so  tief  mit  Carmin  (resp.  Nigrosin),  als  die  in  normalen  Kreis- 
gruppen. Der  Unterschied  zwischen  den  Kreisgruppen  normaler  Prä- 
parate und  den  in  dem  pathologischen  Falle  von  Lenz  ist  evident. 
Vergl.  die  Figg.  II.  und  III.  Taf.  IV.  .Der  Unterschied  entspricht  dem 
zwischen  normalem  Oculomotoriuskern  und  dem  atrophischen,  so 
dass  die  Beziehungen  der  Kreisgruppen  zu  dem  eigentlichen  Oculo- 
motoriuskern hierdurch  als  sicher  erscheinen. 


Die  Stämme  beider  Oculomotoriuswurzeln  zeigen  eine  sehr  erheb- 
liche Atrophie  von  Nervenfasern,  wie  Fig.  III.  Taf.  IX.  zeigt.  Die 
Querschnitte  der  Nerven  sind  durch  Carmin  und  Hämatoxylin  gefärbt; 
die  Kerne  sind  tief  violett  gefärbt,  entschieden  vermehrt,  das  Zwischen- 
gewebe hatte  durch  die  Mischung  beider  einen  eigenthümlichen  Ton 
der  Färbung  angenommen.  Innerhalb  der  den  Querschnitt  beherr- 
schenden atrophischen  Nerven,  welche  zum  Theil  nur  geringen  Umfang 
haben,  und  zwar  zum  grossen  Theil  durch  die  Matklosigkeit  derselben, 
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sieht  man  eine  relativ  nur  geringe  Zahl  von  Querschnitten  noch  nor- 
maler markbaltiger  Nerven,  die  zum  Theil  auch  nur  durchschnittlich 
einen  normalen  Umfang  haben,  aber  vielleicht  auch  unter  der  Norm 
verkleinert  scheinen.  Es  liegt  eine  sehr  grosse  Zahl  atrophischer 
Fasern  vor,  charakteristisch  durch  den  äusserst  kleinen  Querschnitt 
im  Vergleiche  zu  dem  Rest  der  noch  vorhandenen  normalen  Fasern. 
Die  zum  Oculomotoriuakern  gehenden  Wurzeln  sind  in  ihrem  cen- 
tralen Verlauf  so  dünn,  dass  man  sie  nicht,  me  in  normalen  Präpa- 
raten, in  den  betreffenden  Schnitten  schon  mit  blossen  Augen  verfol- 
gen kann;  sie  zeigen  zum  Theil  eine  starke  Atrophie. 

Trochlearisgebiet.  Der  Trochleariskern  zeigte  sich  degene- 
rirt;  die  Zahl  der  Ganglienzellen  und  ihr  Aussehen  entsprachen  nicht 
der  Zahl  und  dem  Aussehen  der  normalen,  welche  bekanntlich  nicht 
gleichmässig  im  Kerne  vertheilt  sind.  Die  Zahl  der  Zellen  war  be> 
trächtlich  vermindert,  die  noch  vorhandenen  waren  geschrumpft  und 
hoben  sich  nur  schlecht  von  dem  Grundgewebe  ab. 

Ebenso  verhielt  sich  der  dorsal wftrts  gelegene  Kern*)  in  der  Hohe 
der  Trochleariskreuzung  dicht  oberhalb  vom  hinteren  Längsbfindel. 
Hier  waren  nur  noch  ganz  vereinzelte  der  kleinen  Zellen  aufzufinden. 
Die  meisten  waren  völlig  zu  Grunde  gegangen. 

Der  Stamm  des  Nervus  trochlearis  war  in  hohem  Grade 
atrophisch.  Ein  mit  Osmium  behandeltes  zerzupftes  Stuck  zeigte 
die  normale  schwarze  Färbung  des  Markes  des  Nerven  nur  in  sehr 
wenigen  Fasern;  die  degenerirten  Nervenfasern  nahmen  die  schwarte 
Färbung  nicht  an,  oder  dieselben  erschienen  zerklüftet,  von  nicht 
geschwärzten  Theilen  der  betreffenden  Fasern  nuterbrochen.  (Vergl. 
Fig    6,  Taf.  VI.). 

Auch  an  der  Kreuzungsstelle  der  beiden  Trochleares  bestand  eine 
Atrophie  der  sich  kreuzenden  Fasern;  dieselben  durch  Garmin  gefärbt, 
erschienen  als  roth  gefärbte  Axencylinder,  die  theils  gerade,  theils  in 
kleinen  Wellenlinien  verliefen,  und  in  welchen  keine  Spur  von  Ner- 
venmark mehr  zu  erkennen  war.  Die  diese  Axencylinder  umgebende 
Zwischensubstanz  schien  aus  einem  durchaus  veränderten  Mark  zu 
bestehen,  das  keinerlei  Aehnlichkeit  mit  wirklichem  Mark  hatte  und 
durchsichtig  und  leicht  körnig  war.  Die  zur  Kreuzung  eintretenden 
Faserzüge  hatten  eine  gleiche  Beschaffenheit.  Mit  der  Weigert 'sehen 
Methode  behandelt,  zeigten  sich  die  sich  kreuzenden  Fasern,  sowie  die 


^)  Ueber  die  Zosammengebörigkeit  dieses  Kernes  zum  Trochlearisgebiet 
siebe  weiter  unten. 
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eiDtretenden,  bevor  sie  in  die  Kreusiing  übergingen,  sehr  dünn  und 
nicht,  wie  se  bei  der  Weigert 'sehen  Methode  der  Fall  ist,  gleichmässsig 
gefärbt;  es  waren  hauptsächlich   nur  schwärzliche  Bröckel  zu  sehen. 


Abducensgebiet  Bei  allen  Schnitten  zeigte  sich  eine  deut- 
liche Atrophie  des  rechtsseitigen  Kerns,  der  linke  war  auch  nicht 
normal,  aber  stets  besser  an  Zahl  von  Zellen.  Die  übrig  gebliebenen 
Ganglienzellen  hatten  zum  Theil  noch  eine  normale  Form,  aber  die 
ganze  Zahl  der  Zellen  ist  vermindert  und  stark  verkleinert,  wenn  man 
sie  mit  normalen  Präparaten  vergleicht.  Die  Atrophie  bezieht  sich 
auch  auf  das  Verschwundensein  zahlreicher  Ganglienzellen.  Bei  Wei- 
gert'schen  Präparaten  sah  man  nur  äusserst  feine  Wurzeln  zu  den 
Kernen  gehen,  auch  an  Carminpräparaten.  Die  Schnitte  durch  den 
linken  und  rechten  Abducenskern  unterscheiden  sich  von  einander 
durch  die  stärkere  oder  schwächere  Atrophie;  in  allen  Schnitten  ist 
auf  der  rechten  Seite  die  Atrophie  stärker,  obwohl  auch  links  die 
Zellen  kleiner  sind  und  die  Zahl  geringer  als  normal.  In  dem  Schnitt 
24,  namentlich  aber  in  den  Schnitten  25,  28,  32  (gezählt  von  unten 
nach  oben,  d.  h.  also  von  dem  distalen  Theile  der  Kerne  nach  dem 
proximalen  zu),  finden  sich  rechts  nur  zwei  bis  drei  ausserordentlich 
kleine,  kaum  noch  Ganglienzellen  zu  nennende,  isolirte  Gebilde,  die 
fast  als  punktförmig  (Hartnack  lY.  Oc.  3)  und  nicht  mehr  als  einen 
Kern  constitnirend ,  bezeichnet  werden  konnten.  Links  sind  die 
Ganglienzellen  in  den  genannten  Fällen  zahlreicher  und  grösser,  aber 
auch  nicht  so  vollständig  und  gross,  wie  in  normalen  Präparaten,  wie 
ein  Vergleich  mit  letzteren  beweist.  Im  Schnitt  25  sind  links  nur 
noch  sehr  kleine  Kerne  mit  sehr  wenigen  meist  sehr  kleinen  Ganglien- 
zellen, auf  der  rechten  Seite  nur  einige  isolirte  Ganglienzellen,  die 
linke  Seite  etwas  besser.  In  Schnitt  28  nur  einzelne  Ganglienzellen 
beiderseits,  meist  sehr  kleine  wenige  normale.  In  Schnitt  30 
rechts  nur  wenige  kleine  Zellen,  der  Kern  ist  sehr  klein  geworden. 
Im  Schnitte  32  (dem  letzten)  fehlen  auch  im  linken  Kern  viele  Gan> 
glienzellen,  wobei  alle  ausserordentlich  klein  geworden  sind. 

Es  geht  aus  den  vorstehenden  Thatsachen  hervor,  dass  die  Kerne 
des  Abducensnerven  auf  beiden  Seiten  atrophirt  waren, 
am  meisten  auf  der  rechten  Seite,  in  einer  Anzahl  von  Schnitten  ad 
maximum.  Die  Untersuchung  ist  mit  grosser  Consequenz  und  Vorsicht 
ausgeführt  und  mehrfach  auf  ihre  Richtigkeit  controlirt  worden. 

Die  Wurzeln,  die  zu  den  Kernen  gingen,  wären,  wie  schon  er- 
wähnt, äusserst  fein. 

Die  übrigen  Kerne  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons  weisen 

b* 
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keine  Veränderungen  auf.  Der  Hypoglossuskern  mit  seinen  Wurzeln 
ist  vollkommen  normal;  der  Nervus  hypoglossus  auf  Querschnitten 
untersucht,  zeigt  durchweg  schöne  grosse  Nervenfasern. 


In  den  Augenmuskeln  (rect.  int.,  rect.  inf.,  rect.  ext),  welche, 
wie  es  in  der  Autopsie  heisst,  „ohne  besondere  Pr&paration  dem  Aus- 
sehen nach  nicht  zu  unterscheiden  waren  von  dem  umgebenden  Fett- 
gewebe" fanden  sich  nach  der  Erhärtung  in  Müll  er' scher  Flüssigkeit 
eigenthumliche  Veränderungen  an  einer  grossen  Anzahl  von  Muskel- 
fasern. Der  Querschnitt  derselben  war  erheblich  grösser  als  bei  nor- 
malen und  der  bei  Schenk  beobachteten,  unterschied  sich  aber  von 
diesen  auch  dadurch,  dass  der  Querschnitt  folgendes  Bild  zeigte. 
(S.  Figuren  IV.  und  V.  Taf.  III.). 

Das  verdickte  Sarcolemm  umschloss  einen  ringförmigen  breiteren 
oder  schmaleren  Raum,  welcher  hell  oder  schwach  rosa  (bei  Carmin-* 
färbung)  aussah  und  in  dessen  Gentrum  eine  rundliche  Masse  von 
gelber,  feinkörniger  Substanz  lag;  zuweilen  sah  man  zwei  Querschnitte 
derartiger  Anhäufungen  im  Centrum  liegen.  Begrenzt  wurde  der 
helle  Ring  von  feinen  rothgefärbten  Bindegewebsfasern.  Die  verän- 
derten Querschnitte  der  Muskelfasern  lagen  theils  in  Gruppen  zusam- 
men, ohne  dass  normale  Querschnitte  zwischen  ihnen  lagen,  dagegen 
am  Rande  eines  Präparats  mit  normalen  Querschnitten  untermischt. 
Zwischen  den  breiten  und  annähernd  normalen  Fasern  Kessen  sich 
auch  Querschnitte  von  atrophischen  Muskelfasern  constatiren. 

Kleine  Querschnitte  von  Muskelnerven,  welche  man  in  manchen 
Muskelpräparaten  fand,  waren  zum  grossen  Theil  atrophisch,  wie  ein 
Vergleich  mit  Querschnitten  normaler  Muskelfasern  bewies. 

Fig.  VI.  Taf.  III.  stellt  Zupfpräparate  aus  dem  M.  rectus  inf.  dar, 
gefärbt  mit  Garmin-Hämatoxylin.  Dieselben  sind  sehr  lehrreich.  Man 
erkennt,  entsprechend  dem  weissen  Ringe  auf  dem  Querschnitt  der 
vergrösserten  Muskelfaser  auf  den  durch  Zerzupfung  erhaltenen  Längs- 
bildern der  Muskelfasern  einen  weissen  Gylinder,  in  dessen  Mitte  sich 
der  degenerirte  Muskelinhalt  befindet.  Derselbe  ist  (vielleicht  durch 
die  Präparation)  in  mehrere  Stücke  zerklüftet.  Die  Kerne  liegen 
theils  in  der  Scheide  der  Fasern,  theils  innerhalb  derselben  und  in 
dem  umgebenden  Bindegewebe. 

Der  rechte  Nervus  opticus  auf  Querschnitten  und  auf  Längs- 
schnitten durch  die  Papille  untersucht,  liess  eine  Atrophie  im  äusse- 
ren Theil  in  Form  eines  schmalen  Saumes  erkennen.  Dieselbe  ent- 
sprach vollkommen  dem  gewöhnlichen  Befunde  bei  der  grauen 
Atrophie. 
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Das  Rückenmark  ans  verschiedenen  Höhen  aaf  Querschnitten 
untersucht,  Hess  keine  Veränderungen  erkennen. 


Auch  in  diesem  Falle  kam  die  progressive  Augenmuskelatrophie 
mit  einer  geistigen  Störung  zusammen  vor.  Letztere  kann,  obwohl 
keine  stärkere  Articulationsstörung  beobachtet  wurde,  sondern  nur 
eine  Schwerfälligkeit  und  Langsamkeit  der  Sprache,  doch  nur  als  eine 
paralytische  Form  der  Geistesstörung  aufgefasst  werden.  Die  offenbar 
schnelle  und  im  hohen  Grade  eingetretene  Schwäche  des  Gedächt- 
nisses und  der  Intelligenz,  die  im  Laufe  der  Krankheit  öfter  beobach- 
teten, mit  grosser  Euphorie  verbundenen  Grössendelirien,  welche  mit 
hypochondrischen  Zuständen  und  vollständiger  Indifferenz  wechselten, 
die  alberne  unter  Umständen  zu  Tage  tretende  Heftigkeit  charakteri- 
siren  die  Form  der  genannten  Krankheit  vollständig  genügend. 

Die  Augenbewegungen  waren  rechts  nach  allen  Richtungen  hin 
gelähmt,  links  war  nur  eine  kleine  Bewegung  nach  oben  und  unten 
erhalten,  die  Seitwärtsbewegungen  aber  unmöglich.  Die  Pupillen  waren 
ungleich  und  starr  auf  Licht  und  Convergenz.  Die  Accommodation 
war  nicht  zu  prüfen. 

Andere  cerebrale  Nerven  mit  Ausnahme  der  Nn.  optici,  welche 
schon  während  des  Lebens  den  Verdacht  beginnender  Atrophie  erregt 
hatten  und  sich  bei  der  Autopsie  als  sehr  dünn  und  in  einer  peri- 
pherischen Zone  stark  durchscheinend  erwiesen,  waren  nicht  befallen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  als  Ursache  der  Ophthal- 
moplegie, ausser  der  Atrophie  der  betreffenden  Augenmuskelnerven 
und  Veränderungen  an  den  Augenmuskeln  eine  deutliche  Atrophie 
der  Kerne  des  Abducens,  Oculomotorius  und  Trochlearis. 

Das  Rückenmark  zeigte  sich,  entsprechend  dem  Fehlen  spinaler 
Symptome,  intact. 

Dass  Patient  einmal  an  syphilitischen  Geschwuren  gelitten  hat» 
war  durch  die  Untersuchung  festgestellt;  in  wie  weit  etwa  hierin  ein 
ätiologisches  Moment  zu  finden  sei,  lässt  sich  schwer  feststellen.  Die 
inneren  Organe  waren  frei  von  specifischer  Erkrankung. 

Beobaobtunfl:  V*)« 

61  Jähriger  Mann.    Beginn  der  Brkraakimg  mit  Doppeltsehen,  rechtMoitiger  Tri- 
geminonienralgie,  gleich  darauf  Sdimenen  in  den  Beinen.    Bei  der  Anfiiahme 


^)  Dieser  Fall  ist  theilweise  kurz  erwähnt  in  der  Arbeit  von  übt  hoff: 
Uotersachungen  über  die  bei  der  multiplen  Herdsklerose  vorkommenden  Augen- 
störungen (Archiv  f  Psych.  Bd.  XXI.  Beob.  XXVIII.). 
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die  Intellig«!!!  abgeBohwieht,  stariie  Beeohrinkiing  üler  Angenbewegaiigeii, 
Nystagmus,  Fortdauer  der  Trigeminnsneiiralgie  in  der  rechten  Geriehtahilfte  Wb 
mm  Tode,  tlieilweise  AbsehwSdimig  der  Sensibilitit  des  Gesichts,  Zittern  des 
Kopfes  bei  Bewegungen,  Schwäche  der  Unterextremititen  allmllig  sonehmend. 
Aatopsie:  Zahlreiche  sklerotische  Flecken  im  Gehirn,  Pens  (n.  A.  am  Austritt 
des  rechten  Trigeminns),  Mednlla  oblongata  and  Bflckenmark.  Partielle  Atro- 
phie des  Stammes  des  linken  Nervös  opticus.  Die  Augenmuskehi  aeigten  sich 
makroskopisch  nicht  deutUch  verindert  —  Mikroskopische  Untersuchung: 
Sklerotische  Herde  im  Kflckenmark,  im  Verlauf  der  Nn.  abducentes  und  Oeolo- 
motorii,  im  Gebiet  des  einen  Trlgeminuskemes. 

Krankheitsgesohichte. 

Clukas,  53  Jahre  alt,  Tischlermeister.    Reoipirt  auf  die  Ner?enklinik  | 

5.  Juni  1877,  gebessert  entlassen  am  27.  desselben  Monats.  Von  Neuem  in 
die  psychiatrische  Klinik  aufgenommen  7.  Janaar  1882,  ?erlegt  zur  Nerren- 
klinik  29.  April  1882;  gestorben  11.  September  1883.  ' 

Anamnese.  Patient  giebt  an,  er  sei  im  40.  Jahre  erkrankt,  habe  nach 
einer  Erkältung  (?)  zuerst  doppelt  gesehen,  Schwindel  gehabt,  auch  er- 
brochen (gastrische  Anfälle).  Nach  Angabe  seiner  Fraa  war  er  im  Jahre  1862 
wegen  Doppeltsehens  bei  y.Graefe.  Die  Diplopie  hielt  längere  Zeit  an,  Seh- 
vermögen nicht  verschlechtert.  Nachdem  das  Doppeltsehen  bereits  verschwun- 
den war,  trank  er  angeblich  einmal  kaltes  Wasser,  bekam  heftige  neural- 
gische Schmerzen  im  Körper  des  Unterkiefers,  was  er  als  „Krampf"  be- 
zeichnete. mEs  war,  als  ob  das  ganze  Fleisch  herauswollte^.  Wenn  der 
„Krampf**  kommt,  bekommt  er  Schmerzen  auch  in  der  Gegend  des  rechten 
Auges,  was  besser  wurde,  wenn  er  das  Auge  zudrückte.  Diese  Bezeichnung 
^Krampf**  scheint  sich  nicht  auf  den  Schmerz  allein  zu  beziehen,  sondern  ver- 
sichert Patient,  dass  deatliche  „Zuckungen  im  Fleisch  der  rechten  Qesiohts- 
seite**  eingetreten  seien.  Dieser  Schmerzanfall  kam  früher  wöchentlich,  dann 
alle  Tage;  er  dauerte  1 — 2  Stunden.  Die  Anfalle  hatten  sich  im  Laufe  der 
Jahre  vermindert,  kommen  angeblich  jetzt  nur  noch  selten  und  nicht  mehr  so 
heftig  wie  früher,  und  nur  bei  längerem  Sprechen  vor.  Wenn  der  Schmerz- 
anfall kommt,  muss  Patient  eine  Zeit  lang  still  sein.  Der  „Krampf",  der  ein 
halbes  Jahr  lang  vorhanden  gewesen,  hat  sich  zeitweise  verloren,  ist  dann 
wieder  gekommen  und  besteht  jetzt  noch.  Dagegen  traten  gleich  nach  dem 
ersten  Auftreten  des  Krampfes  Schmerzen  in  den  Beinen  hinzu,  die  er  als 
„Reissen**  bezeichnet.  Dieselben  sassen  in  beiden  Beinen,  besonders 
links,  und  zwar  an  der  Vorderfläche  der  Unterschenkel  und  derFüsse;  am  Ober- 
schenkel keine  Schmerzen.  Diese  Schmerzen  waren  anfangs  gering,  sind  jetzt 
stärker.  Wie  oft  sie  kommen,  ist  aus  den  unsicheren  Angaben  des  Patienten 
nicht  zu  entnehmen;  sie  seien  heftig,  wenn  er  viel  gegangen  sei,  ausserdem 
habe  er  ein  noch  jetzt  bestehendes  Gefühl  von  Taubheit  in  den  Beinen;  kein 
„Ameisengefühl  **.  Patient  meint,  dass  er  schon  seit  Jahren  schlecht  gehe, 
seit  wie  lange,  kann  er  nicht  angeben. 

Am  4.  Juni  1877  wurde  er,  wie  oben  bemerkt,  zum  ersten  Male  auf  die 
Nervenklinik  der  Charite  aufgenommen. 
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Statas  praesens  ?om  Juni  1877. 

Die  intellectuellen  Functionen  des  Patienten  erscheinen  etwas  ab- 
geschwächt, namentlich  ist  sein  Qedächtniss  schlecht,  so  dass  er  selbst  mit 
den  gröbsten  Daten  des  Kalenders  und  der  Geschichte  nicht  vertraut  ist. 

Beispielsweise  verlegt  er  den  französischen  Krieg  auf  das  Jahr  1861 
und  bezeichnet  das  jetzige  Jahr  als  1878.  Aach  das  Einmaleins  ist  ihm  nicht 
ganz  bekannt. 

£s  besteht  Kopfschmerz  und  zwar  beständig,  er  soll  nach  der  An- 
gabe des  Patienten  zuweilen  nachlassen  und  zuweilen  exacerbiren.  Anklopfen 
an  den  Schädel  ist  nicht  besonders  schmerzhaft.  Die  Physiognomie  des 
Patienten  zeigte  einen  eigenthümlichen  Ausdruck  von  leichter  Aengstlichkeit 
und  geistiger  Schwäche.  Hin  und  wieder  sieht  man  am  Kopf  Zitterbewegun- 
gen. Wenn  der  Patient  etwas  zu  fiziren  sucht,  so  sieht  man  seinen  Blick  nach 
der  betreffenden  Richtung  hin  mit  einem  gewissen  Ausdruck  erfolglosen  Sn- 
cbens  gerichtet.  Er  starrt  ohne  AugenbewegungOD,  mit  dem  ganzen  Kopf 
sich  hin  und  her  wendend,  nach  der  betreffenden  Richtung  hin  und  zeigt 
durch  seine  Physiognomie,  dass  sein  Suchen  vergeblich  ist.  Patient  giebt  an, 
dass  er  schlecht  sähe  (?  wohl  durch  den  Bewegungsdefect  der  Augen).  Er 
liest  indessen  in  der  Entfernung  von  5  Metern  grosse  Druckschrift.  Gewöhn- 
liche Druckschrift  kann  Patient  nicht  lesen.  „Es  geht  ihm  Alles  durch- 
einander.*" 

Die  Augenbewegungen  sind  äusserst  beschränkt.  Lässt  man  ihn 
einen  Finger  fixiren  und  führt  man  den  Finger  vor  seinem  Auge  hin  und  her 
bei  feststehendem  Kopf,  so  sieht  man  die  Augen  fast  vollkommen  unbeweglich 
bleiben.  Es  lassen  sich  nur  geringe  Andeutungen  von  Bewegungen  feststellen 
bei  der  combinirten  Blickrichtung  des  Patienten  nach  rechts  hin,  und  beim 
Fixiren  in  der  Nähe.  Lässt  man  den  Patienten  Augenbewegungen  spontan 
vollführen,  indem  man  ihm  bloss  die  Richtung  angiebt,  so  lässt  sich  folgendes 
feststellen:  Beim  Blick  nach  oben  macht  das  rechte  Auge  eine  geringe  Bewe- 
gung nach  oben  und  rechts,  dass  linke  Auge  führt  dabei  minimale  Nystagmus- 
Bewegungen  aus.  Beim  Blick  nach  unten  sieht  man  beide  Augen  gleichmässig 
von  der  Horizontalen  abwärts  um  einen  Winkel  von  etwa  40  °  sich  neigen. 
Auch  hierbei  vollführen  beide  Augen  zuckende  Bewegungen  (Nystagmus).  Beim 
Blick  nach  rechts  bewegt  sich  das  rechte  Auge  in  zuckenden  Bewegungen 
(Nystagmus)  in  der  Horizontalen.  Das  linke  Auge  zeigt  nur  minimale  nysta- 
gmusartige  Bewegungen  in  derselben  Richtung.  Beim  Blick  nach  links  bleibt 
das  rechte  Auge  fast  unbeweglich,  während  das  linke  Auge  in  der  bezeich- 
neten Richtung  in  Nystagmusbewegungen  geräth.  Auf  beiden  Augen 
S  =  V4. 

Gesichtsfeld.  Rechtes  Auge.  Das  Gesichtsfeld  ist  hier  sehr  erheb- 
lich eingeschränkt,  vorzugsweise  nach  aussen,  demnächst  nach  oben  und  unten, 
am  wenigsten  nach  innen. 

Linkes  Auge.  Das  Gesichtsfeld  ist  erheblich  eingeschränkter  als  auf 
dem  rechten  Auge,  und  hier  nach  allen  Richtungen  in  gleicher  Weise.    Lässt 
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man  Patienten  mit  dem  Auge  eine  Hand  in  einer  Bntfemung  ?on  IV3  Metern 
fixiren,  so  sieht  er  die  zweite  Hand  nur  dann,  wenn  man  dieselben  unmittelbar 
der  ersteren  angenähert  hat. 

Das  Qebör  ist  auf  beiden  Seiten  gleich. 

Die  Untersuchung  der  Sensibilität  der  vorderen  behaarten  Kopfhaut 
ergiebt  eine  entschiedene  Abschwächnng  derselben;  Patient  fühlt  nur  tiefere 
Nadelstiche.  Auch  im  Qesichte  ist  die  Sensibilität  für  feinere  Nadelstiche 
herabgesetzt,  für  gröbere  Nadelstiche  ist  sie  vorhanden.  Auch  leise  Berührau- 
gen  mit  dem  Nadelknopf  werden  an  der  Haut  beider  Wangen  nicht  empfunden, 
ebenso  nicht  an  den  Lippen,  wie  an  der  Nase;  auf  der  Zunge  giebt  Patient 
an,  leise  Berührungen  mit  dem  Nadelknopf  zu  fühlen,  indessen  sind  die  An- 
gaben sehr  unsicher. 

Bei  Ruhe  des  physiognomischen  Ausdrucks  sieht  man  im  Qesicht  des 
Patienten  keine  Andeutung,  welche  auf  Parese  der  Faciales  schliessen  Hesse. 
Er  schliesst  beide  Augen  gleichzeitig  und  mit  derselben  Energie.  Die  Mund- 
spalte ist  symmetrisch,  die  Augen  sind  gleich  weit  geöffnet,  Nasolabialfalten 
verlaufen  auf  beiden  Seiten  in  gleicher  Weise.  Bei  Eröffnung  des  Hundes  tritt 
keine  Asymmetrie  ein,  beim  Fletschen  der  Zähne  agiren  beide  Mundwinkel  in 
gleicher  Weise.  Bei  dieser  Bewegung  des  Zähnefletschens  pflegt  ein  Schmerz- 
parozysmus  angeregt  zu  werden,  bei  dem  die  Kiefer  an  einander  gepresst 
werden;  man  sieht  gleichzeitig  im  Ausdrucke  des  Gesichts  des  Patienten 
Zeichen  des  Schmerzes  auftreten,  und  es  beginnt  dabei  zugleich  der  Kopf  zu 
zittern;  es  pflegt  jedes  mal,  wenn  Patient  die  Zähne  fletscht,  dieses  Zittern 
des  Kopfes  bemerkbar  zu  werden ;  gleichzeitig  pflegt  er  den  Kopf  nach  hinten 
überzabeugen.  Wenn  der  Schmerz  unter  diesen  Bewegungen  beginnt,  giebt 
er  an,  die  Zähne  nicht  auseinander  zu  bekommen. 

Ueber  den  Ort,  an  welchem  der  Schmerz  sitzt,  sind  die  Angaben  des 
Patienten  äusserst  vage.  In  der  ersten  Zeit  seines  Aufenthaltes  auf  der 
Nervenklinik  wurde  als  schmerzhaft  bezeichnet  eine  Stelle  der  rechten  Wange, 
in  der  Höhe  der  Mundspalte  und  etwas  seitwärts  von  derselben  in  der  Höhe 
der  unteren  und  oberen  Zahnreihen,  dann  wies  er  später  auf  die  Alveolar- 
gegend  des  rechten  Oberkiefers  auf  der  rechten  Seite  hin,  an  der  dem  3.  und 
4.  Backzahn  entsprechenden  Stelle;  auch  der  seitliche  Theil  des  harten  Gau- 
mens dieser  Gegend  soll  der  Sitz  von  Schmerz  bei  den  Schmerzparozysmen 
sein.  Heute  ist  dem  Patienten  schmerzhaft  die  innere  Fläche  des  Unterkiefers 
auf  der  rechten  Seite,  ebenfalls  in  der  Region  des  3.  und  4.  Backzahns.  Er 
hat  das  subjective  Gefühl,  als  ob  dort  eine  Geschwulst  sich  befände,  deren 
Anwesenheit  durch  die  objective  Untersuchung  nicht  festgestellt  werden  konnte. 
Auch  die  Adspection  der  Mundhöhle  an  den  schmerzhaften  Stellen  ergiebt  in 
keiner  Weise  über  die  Natur  der  Paroxysmen  Aufschluss  und  lässt  nichts 
Krankhaftes  erkennen.  Es  war  also  anzunehmen,  dass  es  sich  um  eine  Neural- 
gie des  Trigeminus  im  Gebiete  des  2.  und  3.  Astes  handelte.  Hier  scheint 
sie  abwechselnd  bald  in  dem  einen,  bald  in  dem  andern  aufzutreten.  Gegen- 
wärtig, bei  vollkommener  Ruhe  der  Kopf-  und  Gesichtsmuskeln,  hat  Patient 
keine  Schmerzen,  dagegen  werden  dieselben  sofort  angeregt,   wenn  er  die 
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Moskeln  des  Kiefergerüsts  in  Action  setzt,  also  entweder  spricht  oder  kaut, 
oder  wenn  er  die  Muskeln  der  Mandpariie  bewegt,  wie  z.  B.  beim  Fletschen 
der  Zähne.  Beim  Drücken  anf  die  Aasstrittsstelle  des  N.  infraorbit.  and 
mental,  treten  besondere  Schmerzen  nicht  anf,  dagegen  soll  nach  Angabe  des 
Patienten  früher  ein  ähnlicher  Druck  Schmerzen  hervorgebracht  haben.  Früher 
soll  die  Empfindlichkeit  so  gross  gewesen  sein,  dass  die  leiseste  Berührung 
in  diesen  Gegenden  äusserst  schmerzhaft  war.  Wenn  Patient  die  Zunge  her- 
ausstreckt, so  sieht  man,  dass  dieselbe  zuweilen  ein  wenig  nach  rechts  deviirt, 
zuweilen  nicht,  sie  zeigt  fortdauernd  Tremor  und  verändert  dauernd  ihre  Ge- 
stalt, indem  sie  in  ihrer  Dicke  und  Breite  wechselt.  Auch  diese  Bewegung 
des  Heraasstreokens  der  Zunge  regt  Schmerzparoxysmus  an,  daher  sieht  man 
gleichzeitig,  wenn  die  Zunge  herausgestreokt  wird,  dass  sich  der  Gesichts- 
ausdruck in  entsprechender  Weise  verändert:  der  Kopf  beginnt  zu  zittern  und 
wird  von  den  Nackenmuskeln  nach  hinten  gezogen. 

Die  Untersuchung  des  Rachens  und  der  Mundhöhle  ergiebt  nichts  Be- 
sonderes. Das  Velum  und  der  Isthmus  faucium  zeigt  bei  der  Phonation  die 
gewöhnlichen  Verhältnisse;  die  Uvula  steht  grade.  Lässt  man  den  Patienten 
etwas  kauen,  so  sieht  man  die  unverkennbarsten  Zeichen  des  Schmerzes.  Pa- 
tient wälzt  den  Bissen  von  der  einen  zur  anderen  Seite  der  Mundhöhle,  ver- 
meidet namentlich  mit  der  rechten  Seite  zu  kauen,  zittert  mit  dem  Kopf  und 
neigt  ihn  nach  hinten.  Ist  der  Kauzweck  mit  Mühe  vollendet,  so  erfolgt  der 
Process  des  Schluckens  in  normaler  Weise.  Früher  waren  die  Parozysmen 
beim  Kauen  so  gross  gewesen,  dass  Patient  nur  von  flüssiger  Nahrung  zu 
leben  im  Stande  war.  Die  Absonderung  von  Speichel  ist  gesteigert.  Da  der 
Nervus  lingualis  entschieden  an  den  Schmerzparoxysmen  betheiligt  ist,  und 
Patient  in  der  That  die  rechte  Hälfte  der  Zunge  als  einen  der  Orte  angiebt, 
an  welchen  bei  den  Parozysmen  Schmerz  auftritt,  so  ist  die  häufig  vorhandene 
Speichelabsonderung  wohl  als  eine  reflectorische  aufzufassen. 

Untersucht  man  die  Sensibilität  der  Zunge  mit  der  Nadel,  so  giebt  Pa- 
tient mit  grosser  Präcision  an,  dass  Nadelstiche  auf  der  rechten  (^kranken)  Seite 
schmerzhafter  sind  als  auf  der  linken.  Bepinselt  man  die  Oberfläche  beider 
Zungenhälften  mit  starker  Essigsäure,  so  hat  Patient  nur  links  eine  Empfin- 
dung und  zwar  die  einer  Schärfe,  nicht  eines  Geschmackes.  Eine  intensiv 
saure  Lösung  kommt  ihm  bitter  vor,  aber  auch  nur  undeutlich.  Bei  diesem 
Versuche  nimmt  die  Salivation  sehr  erheblich  zu. 

Die  Sprache  zeigt  keine  Störung.    Die  Articulation  geschieht  in  ge- 
wöhnlicher Weise;   es  tritt  nur  dann  eine  Störung  der  Sprache  ein,   wenn 
Patient  längere  Zeit  spricht.    Durch  die  Sprechbewegungen  wird,  wie  bereits 
erwähnt,  der  Schmerz  und  damit  eine  Unfähigkeit  weiter  zu  sprechen,  hervor-^ 
gerufen. 

Die  Unterextremitäten  zeigen  normale  Ernährungsverhältnisse.  Die 
active  Beweglichkeit  ist  in  allen  Gelenken  frei  und  gestattet  dem  Patienten 
die  gewöhnlichen  Bewegungen  in  den  Hüft-,  Knie-  und  Fussgelenken  auszu- 
führen. Er  hebt  beide  Beine  mit  gestrecktem  Knie  ad  maximum  empor,  nur 
wenn  er  Flezionen  im  Knie  in  der  Luft  ausführt,  sieht  mau  den  Bewegungen 
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eine  gewisse  Schwäche  an,  indem  Patient  sie  langsam  and  nicht  ohne  Schwan- 
kungen ausführt.  Die  grobe  Muskelkraft  ergiebt  sich  in  der  That  als  den  Er- 
nährungsverhältnissen der  Muskulatur  nicht  entsprechend  und  gering.  Ein 
besonderes  Vorwiegen  der  Schwäche  der  Flezoren  oder  Eztensoren  tritt  nicht 
deutlich  hervor.  Kniephänomene  beiderseits  vorhanden.  Die  Sensibilität 
der  unteren  Extremitäten  ist  nicht  gestört. 

Gang.  Beim  Gehen  des  Patienten  giebt  sich  eine  grosse  Muskelsohwäche 
zu  erkennen.  Man  sieht  den  Patienten  während  des  Gehens  nach  beiden 
Seiten  hin  schwanken.  Es  ist  nicht  zu  verkennen,  dass  er  vorzugsweise  nach 
der  rechten  Seite  hin  deviirt.  Auch  hängt  die  rechte  Schulter  tiefer  als  die 
linke.  Besondere  pathologische  Verhältnisse  bietet  der  Gang  des  Patienten 
sonst  nicht  dar,  keine  Ataxie,  keine  Steifigkeit.  Beim  Aufstehen  sieht  man 
den  ganzen  Körper  leicht  schwanken. 

Oberextremitäten.  Die  active  Beweglichkeit  der  oberen  Extremitäten 
ist  in  allen  Gelenken  in  gewöhnlicher  Weise  vorhanden  und  es  werden  sämmt- 
liche  Bewegungen  mit  denselben  gut  vollführt.  Lässt  man  dieselben  mit  beiden 
Armen  gleichzeitig  ausführen,  so  sieht  man  Differenzen  in  der  Schnelligkeit 
der  Ausführung  der  Bewegungen  an  beiden  Armen  nicht.  Ein  auffallender 
Tremor  ist  nicht  vorhanden,  die  grobe  Muskelkraft  ist  nicht  herabgesetzt,  nur 
rechts  etwas  bedeutender,  als  links.  Die  Ernährungsverhältnisse  der  Muskula- 
tur zeigen  nichts  Pathologisches,  sind  im  Gegentheil  relativ  gut.  Störungen 
an  der  Sensibilität  sind  nicht  vorhanden. 

Blasen-  und  Darmfunctionen  sind  normal,  im  Harn  kein  Ei  weiss. 

Die  Untersuchung  des  Thorax  ergiebt  überall  normalen  Percussionssohall. 

Das  Herz  zeigt  normale  Grössen  Verhältnisse.  Herzstoss  an  den  normalen 
Stellen.    Herztöne  sind  rein.    Die  Respiration  ist  überall  vesioulär. 

Die  Palpation  und  Percussion  des  Abdomens  lässt  nichts  Pathologisches 
erkennen.    Die  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert. 

Auf  seinen  Wunsch  wurde  Patient  bereits  im  Juli  desselben  Jahres 
(1877)  entlassen. 

Beobachtung  auf  der  psychiatrischen  Klinik 
vom  7.  Januar  1882  ab. 

Am  7.  Januar  1882  wurde  er  auf  die  Irrenabtheilung  aufgenom- 
men, da,  wie  das  ärztliche  Attest  ergab,  seit  längerer  Zeit  eine  Psychose 
mit  Wahnideen  und  Selbstmordversuchen  sich  entwickelt  habe. 

Status  präsens  vom  Januar  1882. 

Patient  ist  massig  ernährt,  Lippen,  Schleimhaut  etwas  blass.  An  den 
Knöcheln  leichtes  Oedem.    Halsdrusen  nicht  vergrössert. 

Die  Haltung  ist  etwas  gebückt,  Gesichtsausdruck  eigenthümlich ,  eine 
Mischung  von  Schwachsinn,  Aengstlicbkeit  und  schmerzhaftem  Ausdruck, 
vielleicht  bedingt  dadurch,  dass  Patient  beim  Sprechen  die  Lippen  öftere 
wenig  bewegt,  aus  Furcht  vor  eintretenden  Schmerzen.  Die  Intelligenz  ist  sehr 
beschränkt. 
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Der  Blick  ist  eigenthamlioh  starr,  geradeaus  geriohtet.  Lidsohiag  selten. 
Die  Papillen  sind  etwas  eng,  erweitem  sich  bei  Beschattung  massig,  die  rechte 
reagirt  zweifellos,'  doch  nicht  so  prompt,  wie  die  linke,  die  yorzagsweise  am 
rechten  Rande  sich  zusammenzieht.  Bei  Gonvergenz  werden  beide  enger,  bei 
stark  sensiblen  Reizen  beide  weiter;  die  rechte  bei  Reizen  von  der  Haut  des 
Gesichts  und  des  Halses  aus  entschieden  leichter  als  die  linke. 

Patient,  für  gewöhnlich  geradeaus  sehend,  vermag  die  Augen  etwas 
nach  oben  und  nach  unten  zu  bewegen,  jedoch  ist  die  Bewegung  nach  unten 
besser  als  nach  oben ;  bei  associirten  Seitwärtsbewegungen  nach  rechts  wird 
das  rechte  Auge  bis  zum  Augenwinkel  bewegt,  doch  nur  für  einen  Augenblick, 
und  Patient  kann  es  in  dieser  Stellung  nicht  fiziren.  Soll  er  den  Blick  nach 
links  richten,  so  erfolgt  nur  eine  sehr  geringe  Bewegung  der  beiden  Bulbi, 
und  dreht  er,  wenn  die  Augen  etwas  aber  die  Mittellinie  nach  links  gegangen 
sind,  den  Kopf  mit.  Es  gelingt  ihm  dabei  nicht,  die  Augen  auch  nur  an- 
nähernd in  den  entsprechenden  Lidwinkel  zu  bringen.  Wiederholte  Versuche 
ergaben  dasselbe  Resultat.  Die  Sehschärfe  ist  nahezu  Vj»  Gesichtsfeld  ist 
nicht  zu  prüfen.  Augenhintergraod  normal.  Patient  riecht  auf  beiden  Nasen- 
löchern gleich  fein.  Sensibilität  ist  in  allen  Trigeminusverzweigungen  die- 
selbe, sowohl  leise  Berührung  als  Stich  werden  empfunden  und  unterschieden, 
ebenso  ein  Nadelknopf  wahrgenommen. 

Eine  Differenz  des  Schmerzgefühles  auf  beiden  Seiten  nicht  vorhan- 
den. Corneal-  und  Nasenreflex  gleich  lebhaft.  Es  bestehen  häufig  heftige 
Schmerzanfälle  im  Kreise  der  ganzen  rechten  Gesichtshälfte. 

Linker  Mundwinkel  etwas  tiefer,  als  der  rechte.  Beim  Oeffnen  des  Mun- 
des kein  Unterschied.  Zähne  gut.  Lachen,  Mundspitzen  ohne  Differenz, 
Pfeifen  geht  mangelhaft.  Beim  Sprechen  werden  die  Lippen  wenig  bewegt, 
wahrscheinlich,  wie  früher,  wegen  Befürchtung  des  dabei  auftretenden  Schmer- 
zes. Die  Sprache  zeigt  keinen  Ausfall  bestimmter  Bachstaben,  auch  zählt 
Patient  ohne  Athem  zu  holen  lange  Zeit.  Die  Sprache  ist  aber  monoton  und 
gedehnt.  Schwere  Worte  werden  leidlich  ausgesprochen,  es  besteht  keine 
Ajrticulationsstörung,  Patient  bewegt  die  entsprechenden  Theile  wenig,  so  dass 
die  Sprache  nicht  deutlich  ist,  als  eigentlich  skandirend  kann  dieselbe  nicht 
bezeichnet  werden. 

Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt  und  lässt  nur  nach  längerem 
Herausstrecken  Zittern  wahrnehmen.  Während  der  Geschmacksprüfung  macht 
Patient  plötzlich  den  Mund  weit  aaf,  bewegt  die  Zunge  hin  und  her,  scl^üttelt 
den  Kopf;  im  Facialisgebiet  dabei  keine  Zuckung.  Dies,  erklärt  er,  sei  der 
M  Krampf  gewesen,  doch  sei  derselbe  sehr  schwach  gewesen,  der  Geschmack 
sei  vorhanden  (?). 

Hebung  des  Gaumensegels  ist  gut,  Schlucken  von  Flüssigkeiten  geht 
gut,  eine  gewisse  Vorsicht  zeigt  Patient  auch  hierbei.  Brod  kaut  er  nur  auf 
der  linken  Seite,  da  er  rechts  beim  Kauen  Schmerzen  empfindet.  —  Weinen 
oder  Lachen  oder  besondere  Inspirationen  treten  nicht  hervor.  Die  Palten  der 
Stirn  zeigen  keinen  Unterschied.  Patient  hält  für  gewöhnlich  den  Kopf  steif, 
doch  erfolgen  die  Bewegungen  nach  den  Seiten  ausgiebig,  höchstens  etwai 
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stossweise,  sobmerzhaft  ist  keine  dieser  Bewegungen.  Zittern  des  Kopfes 
ist  in  der  Ruhe  nicht  vorhanden. 

EineGeistesstörang,  mit  Ausnahme  des  Schwachsinns,  besteht  jetst  nicht 

Die  Oberextremitäten  sind  etwas  mager,  alle  Bewegungen  werden 
gut,  die  feineren  ohne  Ataxie  ausgeführt,  höchstens  beim  Versuche  die  Finger 
aufeinander  zu  stossen,  zeigt  sich  leichtes  Zittern;  er  fasst  etwas  ungeschickt, 
aber  ohne  Ataxie.  Auch  zeigt  sich  an  den  mit  ausgespreizten  Fingern  ge- 
streckten Händen  kein  Tremor.  ImVerhältniss  zur  Muskulatur  ist  der  Hände- 
druck massig  kräftig. 

Leise  Beruhrungen  werden  beiderseits  gefühlt,  Spitze  und  Knopf  unter- 
schieden, LageveränderuDgen  werden  gefählt.  Patient  kann  sich  im  Bett  gut 
aufrichten,  ohne  die  Hände  zu  gebrauchen,  dreht  sich  auch  leicht  auf  die  Seite. 
Wirbelsäule  leicht  kyphotisch. 

Bauchmuskeln  contrahiren  sich  beim  Husten  merklich,  Baachdecken- 
reflexe  sind  beiderseits  nur  spurweise  vorhanden,  auch  Cremasterrefleze  nicht 
deutlich. 

Unterextremitäten.  Die  grobe  Kraft  beim  Beugen  der  Kniee  nicht 
ganz  normal.  Wadenmuskulatur  ziemlich  schlaff.  Bewegungen  der  Pnsse 
und  Zehen  geschehen  etwas  langsam.  Rigidität  besteht  in  keinem  Gelenke 
der  unteren  Extremitäten;  beiderseits  deutlicher  Plattfuss.  Kniepbänomen 
lebhaft,  beim  Herabziehen  der  Patella  massiger  Clonus,  ebenso  beim  Beklopfen 
der  Achillessehne  Contractur  der  Wadenmuskulatur;  beiderseits  Zittern  des 
Fusses  bei  Dorsalflexion  desselben.  Sensibilität  gut,  ebenso  die  Reflexe  von 
den  Fusssohlen. 

Patient  steht  breitbeinig,  hat  die  Neigung  sich  an  den  Möbeln  zu  halten; 
mit  geschlossenen  Füssen  steht  er  etwas  unsicher,  auf  einem  Fuss  steht  er  nur 
kurze  Zeit,  ohne  zu  schwanken.  Gehen  kann  er  ohne  Unterstützung,  jedoch 
nur  mühsam,  die  Beine  werden  wenig  nachgeboben,  das  linke  schleift  sogar 
beim  Vorwärtsschreiten  etwas  nach,  wird  im  Hüftgelenk  wenig  gebeugt,  im 
Kniegelenk  weniger.  Rasches  Umdrehen  ist  ganz  unmöglich,  bei  langsamem 
Umdrehen  ist  er  unsicher.  Mit  Anfassen  der  Stuhllehne  vermag  er  auf  den 
Stuhl  zu  steigen,  doch  macht  ihm  dies  Mühe. 

In  den  Organen  der  Brust-  und  Bauchhöhle  keine  Störung.  Urin 
frei  von  Eiweiss  und  anderen  abnormen  Bestandtheilen;  die  Entleerung  erfolgt 
langsam. 

Da  der  Patient  längere  Zeit  hindurch  keine  psychische  Störung,  abge- 
sehen von  einer  gewissen  Schwäche  der  Intelligenz,  die  sich  unter  Anderm 
auch  durch  eine  Indifferenz  und  Theilnahmlosigkeit  zu  erkennen  gab,  gezeigt 
hatte,  wurde  er  der  Nervenklinik,  auf  welcher  er  sich  bereits  im  Jahre 
1877  befunden  hatte,  wieder  überwiesen. 


Beobachtung  in  der  Nervenklinik  vom  29.  April  1882  ab. 

Hier  wurde  wiederum  die  täglich  wiederkehrende  Neuralgie  im  Gebiete 
des  rechten   Quintus,   vorzugsweise  im  1.  und  2.  Aste,  aber  auch  in  dem 
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rechten  Neryus  liogaalis  beobachtet,  die  bis  zum  Tode  des  Patienten  (11.  Sep- 
tember 1883)  fortdauerte  und  nur  etwa  14  Tage  ?or  dem  Tode  etwas  seltener 
wurde;  Anfang  September  1883  3— 4  Tage  war  er  schmerzfrei.  Die  Schmerzen 
Sassen  vorwiegend  in  der  rechten  Wange,  im  rechten  Auge  und  in  der  rechten 
Zungenhäifte;  in  dieser  und  in  der  rechten  Wange  bestand  eine  dauernde 
Empfindung  von  Geschwollensein,  auch  war  es  ihm,  als  ob  ^ Knötchen **  an 
der  unteren  Fläche  der  Zunge  sässen  (objeotiv  nicht  zu  constatiren).  Die 
Anfalle  treten  häufig  am  Tage  spontan  auf,  meist  Nachmittags,  theils  bei 
leichten  Berährungen  der  rechten  Gesichtshälfte,  beim  Essen,  wenn  Patient 
für  einen  grösseren  Bissen  den  Mund  weiter  öffnet,  oder  zufällig  einen  Bissen 
zwischen  die  rechten  Zahnreihen  bringt,  beim  Sprechen,  Waschen  mit  kaltem 
Wasser  u.  s  w.  Während  des  Anfalls  kneift  Patient  die  Augen  zu  (das  rechte 
thränt  häufig),  presst  die  Kiefer  mit  grosser  Kraft  gegeneinander,  und  es  ver- 
zieht sich  die  untere  Gesiohtshälfte  nach  rechts  hin;  allmälig  bildete  sich 
eine  leichte  Contractur  der  rechten  Gesichtshälfte  mit  Verziehung 
des  Mundes  nach  oben  hin  dauernd  aus.  —  Abstumpfung  der  Sensibilität  der 
Haut  der  rechten  Gesichtshälfte  konnte  noch  im  September  1882  nicht  nach- 
gewiesen werden,  im  Juni  und  Juli  1883  wurde  eine  leichte  Abschwächung 
für  Pinselstriche,  Druck  und  Stich  in  der  rechten  Wange,  Schläfe  und  äusseren 
Theil  der  Stirn  constatirt.  Im  Bereiche  des  Facialis  bestand  keine  Parese,  die 
Zunge  wurde  gerade  herausgestreokt,  war  ohne  Atrophie,  die  Sprache  erschien 
etwas  gepresst  und  näselnd,  es  bestand  aber  weder  eine  Articulationsstörung, 
noch,  so  weit  sich  urtheilen  Hess,  ein  Skandiren  der  Worte  und  Silben.  Das 
Gaumensegel  war,  da  sich  alsbald  bei  der  Untersuchung  vor  Schmerz  die  Kiefer 
sohlossen,  schwer  zu  untersuchen,  indess  wurde  constatirt,  dass  es  sich  beim 
Phoniren  hob,  die  Uvula  stand  mit  der  Spitze  nach  links. 

Die  Bewegungen  der  Augen  verhielten  sich  in  der  zweiten  Hälfte  des 
Jahres  1882  "und  im  Januar  1883  folgendermassen : 

Linkes  Auge:  Bewegungen  nach  aussen  aufgehoben,  nach  innen  mini- 
mal, nach  oben  gleichfalls  aufgehoben,  nach  unten  noch  vorhanden,  aber 
beschränkt. 

Rechtes  Auge:  Bewegungen  nach  aussen  sehr  stark  beschränkt.  Bei 
den  Bewegungsversuchen  trat  Nystagmus  auf.  Rechts  stark  conoentrische 
Einengung  des  Gesichtsfeldes,  links  erhebliche  Einengung  nach  aussen  und 
oben.  Augenhintergrund  normal.  Die  rechte  Pupille  reagirt  auf  Licht  nicht, 
jedoch  die  linke  etwas;  consensuell  reagirt  auch  die  rechte;  bei  Convergenz 
reagiren  beide  etwas. 

Eine  Untersuchung  der  Augen  durch  Herrn  Dr.  Uhthoff  am  10.  Mai 
1883  ergab  Folgendes: 

S.  Rechts  etwa  Va»    S.  Links  etwa  V3. 

Accommodation  bei  dem  Alter  des  Patienten  überhaupt  nicht  sehr 
ausgiebig,  aber  doch  vorhanden.  Das  ezcentrische  Sehen  für  Farben  auch 
nicht  wesentlich  beeinträchtigt. 

Links  (dieses  Mal!)  lässt  sich  keine  wesentliche  Einschränkung  des 
Gesichtsfeldes  nachweisen,  nur  rechts  eine  geringe  Beschränkung  des  Gesichts- 
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feldes  nach  aussen,  aaoh  für  Farben.  Leiohte  Hypermetropie.  Beweglichkeit 
beider  Baibi  nach  oben  vollständig  aufgehoben,  nach  rechts  eine  minimale 
Beweglichkeit  vorhanden,  nach  unten  im  Sinne  der  Recti  inferiores  die  Beweg- 
lichkeit relativ  am  besten  erhalten.  Im  Sinne  beider  Obliqni  snperiores  wohl 
eine  kleine  Raddrehung  der  Augen  nach  unten  und  aussen.  Pupillen  sehr 
eng,  auch  bei  focaler  Beleuchtung  ohne  Reaction.  Etwas  Hängen  der  oberen 
Lider,  vornehmlich  rechts,  ein  Drittel  der  Hornhäute  bedeckend.  Nach  Atropi- 
nisirung  der  Augen  ganz  leiohte  Hypermetropie.  Papillengrenze  beiderseits 
sichtbar. 

Etwa  einen  Monat  nach  dieser  Untersuchung  (16.  Juni)  wurde  (Dr. 
Gnauck)  rechts  eine  bedeutende  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  nach 
aussen,  aussen  unten,  aussen  oben,  weniger  nach  innen,  oben  und  unten  ge- 
funden.   Links  sind  die  Verhältnisse  ungefähr  analog,  alle  Farben  erkannt. 

An  den  oberen  Extremitäten  waren  bei  der  Aufnahme  im  April  1882 
in  die  Nervenklinik  keine  Abnormitäten  constatirt  worden,  nur  die  grobe  Kraft 
war  etwas  schwach.  Im  Januar  1883  zittern  die  ausgestreckten  Finger  wenig, 
die  Arme  nicht.    Keine  Ataxie. 

Untere  Extremitäten.  Passiven  Bewegungen  wird  kein  deutlicher 
Widerstand  entgegengesetzt.  Kniephänomene  erhöht.  Bei  Dorsalflexion 
des  Fusses  deutliches  Zittern  rechts,  links  nicht,  Klopfen  auf  die  Achilles- 
sehnen bewirkt  Contraction  der  Wadenmusculatur.  Reflexe  vorhanden. 

Active  Beweglichkeit.  Alle  Bewegungen  können  ziemlich  gut  aus- 
geführt werden,  das  Heben  der  Beine  geschieht  rechts  64  Ctm.,  links  68  Gtm. 
hoch.  Patient  kann  ohne  Unterstützung  nicht  gehen.  Der  Gang  ist  sehr  un- 
sicher, er  hebt  die  Beine  wenig  vom  Boden  ab  und  schleift  jetzt  besonders 
den  rechten  Fuss  am  Boden  hin.  Je  länger  er  geht,  desto  steifer  wird 
der  Gang. 

Auch  noch  später,  im  Mai  1883,  wird  constatirt,  dass  Patient  die  Beine 
in  gestreckter  Haltung  gut  zu  heben  vermag,  ohne  zu  zittern,  und  zwar,  wie 
auch  schon  früher,  beide  in  leichter  Adduotionsstellung  (auch  bei  der  Senkung) 
aber  ohne  eigentliche  Ataxie  und  mit  einer  leidlichen  Geschwindigkeit.  Dass 
die  Tendenz  zur  Adduction  beim  Heben  des  Beines  auf  einer  leichten  Con- 
Iractur  derAdductoren  beruht,  ist  wahrscheinlich;  auch  bei  passiver  Adduction 
fühlt  man  einen  leichten  Widerstand.  Die  grobe  Kraft  bei  Beugung  und 
Streckung  der  Kniegelenke  nur  gering,  die  Kraft  beim  Beugen  und  Strecken 
der  Füsse  relativ  besser;  paradoxe  Contraction  des  rechten  Fusses  schien 
einmal  vorübergehend  angedeutet.  Keine  Rigidität  in  den  Unterextremitäten. 
Muskelgefühl  ohne  Störung,  auch  die  Sensibilität  der  Beine  ohne  Störung, 
keine  Atrophie. 

Mit  den  Händen  behauptet  Patient  ungeschickt  zu  sein,  die  specielle 
Ursache  kann  er  nicht  angeben.  Man  sieht,  wie  er  eine  Flasche  vom  Tische 
ohne  besondere  Bewegungsstörung  ergreift,  er  behauptet  aber,  nicht  mit  dem 
Löffel  Flüssigkeiten  zu  sich  nehmen  zu  können,  weil  seine  Hand  zittert.  Ein 
Versuch,  ihn  aus  einem  Qefäss  trinken  zu  lassen,  ergiebt  jedoch  gegenwärtig 
kein  Zittern ,  geschieht  auch  sonst  ohne  merkliche  Störung.     Händedruck 
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beiderseits  schwach,  aber  wohl  der  Hasoalatur  entsprechend.  Aach  bei  den 
Bewegungen  der  Arme  keine  atactische  Erscheinungen.  Alle  Bewegungen 
ausfahrbar,  höchstens  tritt  bei  den  einzelnen  Bewegungen  ein  leichtes  absatz- 
weises Verhalten  ein,  namentlich  im  linken  Arme,  indess  ist  es  nur  wenig 
ausgesprochen.  Atrophie  besteht  an  den  Händen  nicht;  dass  die  Spatia  inter- 
ossea  sehr  vertieft  erscheinen,  ist  nur  durch  ein  Hervorspringen  der  Sehnen 
begründet;  auch  Thenar  und  Hypothenar  sind  zwar  sehr  mager,  die  Haut 
schlaff^  zeigen  aber  keine  eigentliche  Atrophie,  auch  Arme  und  Schultergürtel 
ohne  Atrophie;  Sensibilität  dieser  Theile  und  Muskelgefühl  nioht  gestört. 

Der  Kopf  ist  beim  Liegen  vollständig  ruhig,  leicht  nach  der  rechten 
Schulter  gedreht  und  geneigt;  bei  Gehversuchen  wackelt  der  Kopf  ziem- 
lich stark. 

Alle  Extremitäten  (die  Beine,  8  Ctm.  über  der  Patella  gemessen,  haben 
einen  Umfang  von  28  Ctm.)»  sowie  die  übrige  Husculatur  stark  abgemagert. 

Im  Juli  1883  vermochte  Patient  die  Beine  nicht  mehr  über  einen  Winkel 
von  45  Grad  zu  heben,  die  Dorsal-  und  Plantarflexion  der  Fnsse  sehr  gering, 
grobe  Kraft  auch  in  den  übrigen  Gelenken  der  Beine  schwächer.  Stehen  und 
Gehen  wie  früher,  auch  schurrt  der  rechte  Fnss  beim  Gehen  noch  schwach. 
Keine  Ataxie,  keine  Rigidität  der  Beine.  Kniephänomene  nooh  gesteigert, 
rechts  Patellaiclonus. 

Auch  die  Arme  verhalten  sich  wie  früher,  indess  erscheint  der  Hände- 
druck, namentlich  rechts,  etwas  schwächer,  und  die  Arme  zittern  öfter 
sehr  leicht  bei  Bewegungen.  Das  Zittern  des  Kopfes  bei  Steh-  und  Geb- 
versuchen dauert  fort.  Allgemeine  Cerebralerscheinungen  (Kopfweh,  Schwin- 
del u.  s.  w.)  wurden  während  der  ganzen  Krankheit  nicht  beobachtet,  mit 
Ausnahme  der  Gedächtnissschwäche  und  schwacher  Intelligenz.  Sprache  und 
Schlucken  blieben,  soweit  sie  nicht  durch  die  Schmerzen  beeinträchtigt  waren, 
bis  zum  Tode  ungestört.  Ueber  der  linken  Augenbraue  hatte  sich  im  August 
1883  eine  halbkreisförmige,  geröthete  Stelle  gebildet,  von  der  sich  die  Epi- 
dermis abschuppte.  Eine  Zeit  lang  bestand  Jucken  an  den  unteren  Extremi- 
täten und  am  Rumpfe,   welches  zu  zahlreichen  kleinen  Kratzwunden  führte. 

Die  Harnentleerung  war  während  der  Dauer  des  Aufenthalts  zuweilen 
etwas  erschwert,  es  bestand  aber  keine  Blasenlähmung.  —  Von  intercurrenten 
Erkrankungen  ist  nur  eines  im  Jahre  1882  aufgetretenen  hühnereigrossen 
Lymphdrüsenpackets  in  der  linken  Achselhöhle  zu  erwähnen,  welches  in 
Eiterung  überging  und  eröffnet  wurde;  die  Wunde  heilte  gut. 

Gegen  Ende  der  Krankheit  wurde  Patient  mehr  und  mehr  marastisch: 
der  Tod  erfolgte  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften  Affection  des 
Respirationsapparates  am  11.  September  1883. 

Autopsie  (Dr.  Grawitz). 

Ziemlich  grosser,  schlank  gebauter  Mann  von  senilem  Aussehen. 

Das  Schädeldach  ist  dick  und  schwer.    Die  Dura  überall  fest  verwachsen. 

Im  Längssinus  reichlich  geronnenes  Blut.     Die  ganze  Innenfläche  ist 
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hyperostotisch.   Nähte  verstrichen,  Knoohen  blutreich.   Die  Pia  ist  überall  dick 
uud  getrübt.    Arterien  von  geringem,  Venen  von  reichlichem  Blatgehalt. 

Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  erscheinen  die  grossen  Nervenstamme 
der  Basis  von  gutem  Aussehen,  nur  der  linke  Opticus  zeigt  auf  seinem  Quer- 
schnitt einen  kleinen  Kreisausschnitt  von  glasig  grauer  Beschaffenheit. 
Die  grossen  Arterien  der  Basis  sind  zartwandig,  dünn  und  leer. 

Die  Pia  lässt  sich  ohne  Schwierigkeit  abziehen,  die  Gyri  sind  schmal, 
weiss,  derb. 

BeimEröfifnen  des  Gehirns  zeigen  sich  zahlreiche  glasig  graue  Flecken 
im  Balken.  Beim  Eröffnen  der  Seiten  Ventrikel  erscheinen  sehr  zahlreiche  gla- 
sig graue,  beinahe  gallertartige  Stellen  in  der  Wand,  welche  meistens  nur  als 
unregelmässig  fleckige  Verdickung  im  Verlauf  des  Ventrikels  sich  fortziehen 
und  stellenweise,  namentlich  am  Hinterborn  so  tief  in  die  weisse  Markmasse 
eindringen,  dass  sie  nahezu  die  graue  Rinde  erreichen.  Am  auffallendsten  ist 
die  graue  Degeneration  am  hinteren  Fornizschenkel ,  die  ganze  Lyra  ist  in 
eine  ungemein  dünne  glasig  graue  Platte  verwandelt.  Die  vorderen  Forniz- 
schenkel scheinen  intact.  Dagegen  ist  die  Auskleidung  des  IV.  Ventrikels 
total  glasig  grau.  Mehrere  graue  Herde  treten  noch  an  der  unteren  Fläche 
des  Pens  hervor,  und  zwar  zwei  grössere,  die  die  Raphe  kreuzen  und  sich 
mehr  nach  links  wie  nach  rechts  ausdehnen ;  der  eine  liegt  nahe  dem  hinteren, 
der  andere  nahe  dem  vorderen  Saume  des  Pons;  ausserdem  umgiebtein  Herd 
ringförmig  den  rechten  Trigeminusstamm,  da  wo  er  zwischen  den  Fasern 
des  Pons  hervortritt;  ausserdem  noch  ein  paar  punktförmige  graue  Stellen. 

Die  angrenzenden  Theile  der  MeduUa  oblongata,  namentlich  die  linke 
Olive,  äusserlich  total  grau,  ebenso  die  Corpora  restiformia.  Das  Rückenmark 
erscheint  makroskopisch,  ohne  alle  äusserlich  erkennbaren  Veränderungen 
an  Substanz  und  Häuten^), 


Die  klinischen  Symptome,  welche  bei  dem  Kranken  Clukas  beob- 
achtet wurden,  hatten  auf  den  ersten  Blick  den  Anschein,  als  ob 
keine  klinischen  Vergleichserscheinungen  zwischen  den  Fällen,  in  wel- 
chen es  sich  um  Atrophie  der  Augenmuskelkerne  und  der  Nerven- 
wurzeln handelte,  mit  dem  in  Rede  stehenden  Fall,  in  welchem  eine 
Unterbrechung  der  Leitung  der  central  zum  Oculomotorius-  und  Ab- 
ducenskern  verlaufenden  Wurzeln  stattfand,  bestanden.  Diese  Unter- 
brechung geschah  in  Folge  des  Durchgangs  zu  vielfachen,  dem  Ver- 
lauf der  Wurzeln  entsprechenden  schmalen  und  längeren  sklerotischen 
Herden,  die  allein  vorhanden  waren,  während  sich  die  Kerne  des 
Oculomotorius  resp.  des  Abducens  beiderseits  intact  zeigten. 


*)  S.  indess  die  mikroskopische  Untersuchung. 
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Als  kÜDiscfaes  Vergleichssymptom  trat  zunächst  nur  die  Angeo- 
muskellähmuDg  in  beiden  Formen  der  Fälle  hervor*).  Dennoch 
zeigte  der  weitere  Vergleich  der  klinischen  Symptome,  dass  noch 
einige  andere  Analogien  mit  den  gewöhnlichen  Formen  von  Ophthal- 
moplegia  externa  vorhanden  waren. 

Zu  beachten  sind  die  Mobilitätsstörungen  der  unteren  Extremi- 
täten; der  Kranke  stand  breitbeinig,  der  Gang  war  ansicher,  mühsam, 
die  Füsse  wurden  wenig  vom  Boden  abgehoben,  der  rechte  Fuss 
schurrte  am  Boden  nach.  Das  Beugen  der  Kniegelenke  war  schwach, 
Fass-  und  Zehenbewegungen  langsam.  Rigidität  bestand  nicht,  jedoch 
waren  die  Kniephänomene  sehr  gesteigert.  Es  handelt  sich  bei  dem 
Kranken  um  eine  multiple  cerebrospinale  Sclerose. 

Spinale  Erkrankungen  sind  aber  auch  bei  mehreren  der  bisher 
geschilderten  gewöhnlichen  Formen  von  Ophthalmoplegia  externa  vor- 
gekommen, wie  durch  Sectionen  und  mikroskopische  Untersuchungen 
bestätigt  ist.  Bei  den  bisher  erwähnten  Kranken  Schenk,  Frauen, 
Lindemann,  bestand  die  Erkrankung  des  Rückenmarks  in  einer  grauen 
Degeneration  der  Hinterstränge  desselben,  resp.  einer  Combination 
(Sklerose)  der  Erkrankung  der  Hinterstränge  mit  den  hinteren  Ab- 
schnitten der  Seitenstränge;  so  bei  Lindemann  (vergl.  die  Querschnitte 
des  Rückenmarks).  Hierin  dürfte  nach  einer  bestimmten  Richtung 
hin  eine  gewisse  Analogie  zu  der  multiplen  Sklerose  des  Kranken 
Clukas  vorhanden  sein. 

Zu  den  klinisch  gemeinschaftlichen  Symptomen,  welche  sowohl 
bei  einem  der  Kranken  (Lenz)  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  und 
der  gewöhnlichen  Form  der  Ophthalmoplegie,  als  auch  bei  Clukas 
beobachtet  worden  sind,  gehören  folgende.  Es  bestand  eine  Abnahme 
des  Gedächtnisses,  der  Intelligenz  und  eine  Geisteskrankheit  bei 
beiden,  so  dass  beide  der  psychiatrischen  Klinik  übergeben  werden 
mussten.  Clukas,  nachdem  er  erst  1877  in  der  Nervenklinik  behandelt 
und  im  Juli  desselben  Jahres  auf  seinen  Wunsch  entlassen  war,  wurde 
in  Folge  der  Erklärung  eines  Arztes,  dass  seit  längerer  Zeit  bei  dem 
Kranken  eine  Psychose  mit  Wahnideen  und  Selbstmordversuchen  sich 
entwickelt  habe,  am  7.  Januar  1882  in  die  psychiatrische  Klinik  auf- 
genommen, in  welcher  er  bis  zum  Tode  verblieb. 

Lenz  kam,  nachdem  er  schon  seit  längerer  Zeit  Zeichen  von 
Schwachsinn  geboten   hatte    und  allerlei   schwachsinnige  Handlungen 


*)  Der  bei  Clukas  vorhandene  Nystagmus  ist  Folge  der  beschrankten 
Augenbewegungen  und  kommt  auch  in  der  anderen  Form  der  Ophthalmoplegia 
externa  vor. 

ArehiT  f.  Pajehiatrie.    XXII.   HuppJ.  6 


82  Dr.  E.  Siemerlin^, 

begangen  hatte,  tobsuchtig  und  vollkommen  verwirrt  in  die  psychia- 
trische Klinik,  in  welcher  die  Lähmung  der  Augenmuskeln  bis  zum 
Tode  im  Januar  1886  beobachtet  wurde. 

Man  sieht  aus  diesem  Vergleiche  der  klinischen  Symptome,  dass 
eine  Reihe  derselben  den  beiden  Formen  der  Ophthalmoplegia  externa 
doch  nach  gewissen  Richtungen  vergleichbar  ist.  —  Nicht  vergleich- 
bar war  eine  hartnäckige  Neuralgie  des  rechten  N.  trigeroinns,  fast 
während  des  ganzen  beobachteten  Krankheitsverlaufes  (sechs  Jahre), 
die  bei  der  gewöhnlichen  Ophthalmoplegia  externa  nicht  vorzukom- 
men scheint. 

Wir  berichten  nunmehr  über  den  pathologisch  -  anatomi- 
schen Befund  und  die  gefundenen  histologischen  Veränderungen; 
daran  werden  sich  die  Erklärungen  der  Befunde  anschliessen,  so  weit 
es  angeht. 

Bei  der  Autopsie  sah  man  schon  mit  blossem  Auge  deutliche 
Veränderungen  im  centralen  Nervensystem:  zahlreiche  glasig  graue 
Flecke  durch  das  ganze  Gehirn,  das  Mittelhirn,  die  Medulla  oblongata 
und  das  Rückenmark.  Das  Rückenmark  auf  Querschnitten  anter- 
sucht,  Hess  in  verschiedenen  Höhen,  namentlich  im  Halstheil,  sklero- 
tische Herde  von  wechselnder  Ausdehnung  erkennen.  Von  den  Hirn- 
nerven  zeigte  nur  der  linke  N.  opticus  auf  dem  Querschnitte  einen 
kleinen  Kreisausschnitt  von  glasiger  grauer  Beschaffenheit.  In  Betreff 
einer  speciellen  Beschreibung  der  Localisation  der  für  das  blosse  Auge 
erkennbaren  erkrankten  Theile  verweisen  wir  auf  das  Sectionsproto 
koll,  welches  sich  an  die  Krankengeschichte  anschliesst. 


Gebiet  des  Abducens. 

Nach  Härtung  des  Gehirns  und  Rückenmarks  wurden  zuerst 
Schnitte  durch  die  Region  der  Kerne  der  Nu.  abducentes  und  ihre 
centralen  Wurzeln  gemacht.  In  diesen  Schnitten  fand  sich  eine  De- 
generationsschicht des  Gewebes  am  Boden  des  vierten  Ventrikels, 
welche  durch  die  ganze  Breite  des  Schnittes  ging  und  von  einer 
Dicke  von  8  Miliim.  an  den  Seiten,  in  der  Mitte  2,5  Millim.  und 
2,0  Ctm.  in  der  Breite  misst.  In  dieses  Degenerationsfeld  tauchten 
einerseits  die  central  verlaufenden  Wurzeln,  um  in  demselben  zu  ihrem 
Kerne  zu  gehen,  zum  anderen  Theil  brachen  die  Wurzeln  an  der 
Grenze  des  gesunden  und  erkrankten  Gewebes  an  einer  Seite  ab,  was 
vielleicht  die  Folge  einer  etwas  verschiedenen  Schnittfuhrung  sein 
konnte,  aber  auch  die  Möglichkeit  nicht  ausschloss,    dass  durch   die 
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Degeneration  die  Warseln  vollständig  atrophirt  waren.  Anf  der  an- 
deren Seite  des  Schnittes  sah  man  continuirlich  die  Portsetzung 
der  schwarz  gefärbten  (Weigert)  in  der  Degenerationspartie  bis  zum 
Kern,  umgewandelt  in  fein  braun  gefärbte  Fasern  (Figuren  IV.  und  V. 
Taf.  V.). 

Die  Wurzeln  beider  Nn.  abducentes,  deren  Mark  schwarz  gefärbt 
ist,  zeigen  keine  Veränderungen,  wo  sie  ventralwärts  nach  dorsal- 
wärts  durch  gesundes  Gewebe  ziehen  bis  zur  Grenze  der  beginnenden 
grauen  Degeneration  (Sklerose);  hier  bekommen  scharf  abgeschnitten 
die  einzelnen  Fasern  der  Abducenswnrzeln  in  dem  Degenerationsfelde 
eine  hellbräunliche  Farbe  auf  der  linken  Seite,  welche  sie  wäh- 
rend ihres  Durchtrittes  behalten  und  die  Atrophie  ihres  Markes  anzeigen; 
sie  verlieren  sich  in  ihre  Kerne.  Anf  der  rechten  Seite  gehen  die 
schwarzen  Wurzeln  in  einigen  Präparaten  ein  klein  wenig  bis  in  die 
degenerirte  Stelle  und  brechen  dann  ab;  ob  die  weitere  Fortsetzung 
durch  diese  vernichtet  ist,  muss  dahingestellt  bleiben.  —  Die  Kerne 
der  Abducenswnrzeln,  trotzdem  sie  auch  in  dem  degenerirten  Gewebe 
lagen,  sah  man  noch  deutlich  erhalten,  sie  bildeten  Zellengruppen 
von  gewöhnlicher  Grösse.  Man  konnte  schon  bei  schwacher  Ver- 
grösserung  die  einzelnen  Zellen  erkennen. 

Durch  die  oben  beschriebene  degenerirte  Zone  unter  dem  IV.  Ven- 
trikel laufen  auch  die  Wurzeln  beider  Nn.  faciales.  Sie  sind  deut- 
lich atrophisch  und  erweisen  sich  als  solche  (We ige rt 'sehe  Methode) 
durch  ihre  Feinheit  und  bräunlich  gewordene  Färbung.  Man  kann 
links  die  bogenförmigen  Wurzeln  des  Facialis  dorsalwärts  von  unten 
her  verfolgen  bis  zum  Abducenskern  durch  die  degenerirte  Stelle 
unterhalb  des  IV.  Ventrikels,  rechts  dorsalwärts  bis  gegen  die  Mitte 
dieser  Stelle. 

Diese  sklerosirte  Region  ist  bis  in  die  Medulla  oblongata  hinein 
zu  verfolgen  und  man  sieht  die  Wurzeln  der  Nervi  Vagi  und  Hypo. 
glossi  durch  dieselbe  ziehen;  sie  sind  gleichfalls  atrophisch  und  von 
bräunlicher  Farbe. 

Ausser  der  beschriebenen  Degeneration  unterhalb  des  IV.  Ven- 
trikels findet  sich  eine  ähnliche  an  der  Basis  der  Brücke  in  dem 
abgebildeten  Schnitte  (Fig.  IV.),  breiter  links  als  rechts;  auch  ist 
noch  ein  kleiner  wurzelmässig  geformter  Degenerationsfleck  oben  links 
im  gesunden  Gewebe  zu  sehen. 

Wenn  man  den  Schnitt  (Fig.  IV.  Taf.  V.)  betrachtet,  der  unserer 
Beschreibung  unterlegen  hat  und  welcher  ganz  naturgetreu  nach  dem 
betreffenden  Präparat  gezeichnet  ist,  sieht  man,  dass  der  basale  Theil 
des  Schnittes  links  etwas  breiter  ist,   als  rechts    und  so  eine  Asym- 
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metrie  hervortritt;  man  muss  annebmeD,  dass  diese  durch  eine  etwas 
ungleiche  Erhärtung  entstanden  ist. 

Der  Stamm  der  Nn.  abducentes  war  ohne  jede  Veränderung,  mit 
einer  Ausnahme,  die  für  die  Function  der  Nerven  keine  Wichtigkeit 
haben  kann.  Es  zeigte  sich  in  der  Hitte  einiger  markbaltiger  Nerven- 
querschnitte  ein  Gebilde,  welches  man  wohl  nur  für  einen  veränderten, 
sehr  vergrösserten,  wie  die  übrigen  normalen  roth  gefärbten,  Axen- 
cylinder  halten  konnte.  Der  Durchmesser  der  am  stärksten  ver- 
grösserten  Axencylinder  beträgt  in  der  Abbildung  des  Querschnitts 
eines  Theils  des  rechten  Abducens  (bei  Hartnack  5;  Ocul.  3.)  mit 
Carmin  gefärbt  (s.  Fig.  IV.  Taf.  IX.)  2—3  /t.  Ueber  3  ii  wurden 
keine  gefunden.  Die  normalen  Axencylinder  erscheinen  in  der  Zeich- 
nung als  rothe  Pfinktchen.  Der  breite  Axencylinder  färbte  sich  in 
Nigrosin  tief  blau,  in  Carmin  tief  roth,  beide  Haie  tiefer  gefärbt  als 
die  normalen  Axencylinder  des  Präparats.  Die  Zahl  dieser  Nerven- 
querschnitte mit  den  dicken  Axencylindern  war  nur  gering  im  Ver- 
bältniss  zu  der  grossen  Menge  der  vollständig  normalen  Nervenqner- 
schnitte  —  etwa  Vi  ~  sie  hatten  wohl  keine  weitere  Bedeutung. 

Das  Gebiet  der  Oculomotoriusnerven  und  Brücke. 

Die  Veränderungen,  welche  im  Oculomotoriusgebiet  auge- 
troffen wurden,  haben  eine  interessante  Analogie  mit  den  Veränderun- 
gen, die  oben  an  den  Abducenswurzein  vor  ihrem  Herantreten  an  ihre 
Kerne  beschrieben  worden  sind.  Eine  Degeneration  des  Gewebes 
(graue  Degeneration,  Sklerose)  hatte  die  durchziehenden  Wurzeln  zur 
Atrophie  gebracht. 

Es  ist  ein  ähnlicher  Vorgang,  dass  auch  die  Wurzeln  des  Oculo- 
motorius  in  ihrem  Verlaufe  vom  Oculomotoriuskern  her,  durch  dege- 
nerirte  (sklerotische)  Herde  gehen.  Dieselben  haben  gewöhnlich 
eine  längliche  Gestalt,  entsprechen  dem  Verlauf  einiger  mehr  zusam- 
menliegender Wurzeln,  gewöhnlich  in  ihrer  Mitte  oder  mehr  ventral- 
wärts.  Diese  Herde  haben  die  Richtung  der  Fasern  und  zwar  auch 
so,  dass  manche  die  bogenförmige  Form  von  Oculomotoriuswurzeln 
besitzen  (s.  Fig.  I.  Taf.  V.)  Man  sieht  sodann  (Fig.  II.  Taf.  V.),  dass 
normale,  schwarz  gefärbte  (nach  Weigert)  Wurzelfasern  bis  an  die 
degenerirte  Stelle  gehen  und  sich  im  Verlauf  durch  die  Länge  dieser 
Stelle  in  bräunliche  (atrophische)  Fasern  umwandeln  (wie  die  Farbe 
auch  bei  den  Abducenswurzein  war).  Diese  laufen  bis  zur  Grenze 
der  degenerirten  (sklerosirten)  Stelle  dorsalwärts  und  sieht  man  öfter, 
wenn  der  Schnitt  entsprechend  ist,  die  Fasern  nach  ihrem  Austritte 
aus  dem   länglichen  sklerosirten  Flecke   wieder  die  schwarze  Farbe 
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und  die  Breite  normaler  Pasern  annehmen.  Im  Uebrigen  sieht  man 
nur  wenige  breitere  bräunliche  Pasern  in  dem  sklerotischen  Plecke, 
aber  eine  grössere  Menge  äusserst  feiner  bräunlicher  Pasern,  deren 
Herkommen  man  nicht  immer  erkennen  kann.  Die  sklerotischen 
Flecke  liegen  auch  an  einigen  Stellen  zwischen  zwei  normalen  Pasern 
und  sieht  man  in  ihnen  auch  Bruchstücke  bräunlicher  Pasern  oder 
sie  stehen  nicht  mit  Pasern  im  Znsammenhange.  Jedenfalls  wird  auf 
Schnitten,  deren  Zahl  17  beträgt,  ein  grosser  Theil  des  Verlaufes  der 
Oculomotoriuswurzeln  durch  die  länglichen  sklerotischen  Plecke  unter- 
brochen. Die  degenerirten  Stellen  betreffen  ungefähr  die  Wurzeln, 
welche  iu  der  Mitte  zwischen  dem  vorderen  und  hinteren  Theile  des 
Oculomotorius  in  den  Kern  gehen.  Bemerkenswerth  war,  dass  die 
Zahl  und  Grösse  der  sklerotischen  Stellen  sich  rechts  grösser  zeigte 
als  links.  Beide  Oculomotoriuskerne  sind  in  ihrer  ganzen  Ausdeh- 
nung vollständig  normal,  auch  die  so  genannten  Nebenkerne  (mediale 
und  laterale). 

Ausser  diesen  im  Verlaufe  der  Oculomotorii  sichtbaren  skleroti- 
schen Herden  findet  sich  noch  eine  sklerotische  Stelle  in  dem  mittleren 
Theil  der  vorderen  Vierhägel  an  der  Grenze  des  centralen  Höhlen- 
graus, auf  der  rechten  Seite  ungefähr  dort,  wo  die  das  centrale 
Höhlengrau  umkreisenden  Pasern  umbiegen.  Das  dorsale  Bnde  der 
absteigenden  Trigeminuswurzel  und  die  durch  diese  einstrahlenden 
Kadiärfasern  sind  von  der  Sklerose  ergriffen.  Auf  ungefähr  zehn 
Schnitten  sind  diese  sklerotischen  Stellen  zu  verfolgen. 

Der  Stamm  der  N.  oculomotorii  zeigt  auf  dem  Querschnitte 
(mit  Garmiu  gefärbt)  normale  Pasern,  bis  auf  die  am  rechten  N.  ab- 
ducens  geschilderten  vergrösserten  Axencylinder;  die  Zahl  derselben 
ist  aber  hier  geringer.  In  einem  der  Querschnitte  des  Stammes  des 
N.  oculomotorius  sind  die  Kerne  mit  Hämatoxylin  gefärbt;  ihre  Zahl 
ist  eine  normale. 

Es  sind  noch  die  sklerotischen  Plecke  im  Pons  zu  beschrei- 
ben, welche,  wie  wir  später  sehen  werden,  für  ein  Symptom  der 
Krankheit  wichtig  sind. 

Man  sieht  durch  die  Lupe  mit  zweimaliger  Vergrösserung  einen 
Querschnitt  des  Pons,  der  eine  Degeneration  in  seinem  dorsalen 
Theile  zeigt;  man  erblickt  darin  links  kleine  braune  Punktchen.  Der 
grosse  gelbe  Pleck  rechts  stellt  eine  degenerirte  Stelle  dar,  welche 
den  Austritt  des  sensiblen  Theils  des  N.  trigeminus  andeutet  (der 
motorische  Theil  war  verloren  gegangen).  In  der  Pig.  IV.  Taf.  VI, 
sind  die  Partien  des  Ursprungs  des  N.  trigeminus  und  unmittelbar 
umliegende  Theile  vergrössert  dargestellt  (Lupe  5  mal  vergrössert  und 
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Hartnack  2,  Ocul.  3)  und  man  sieht  schon  sehr  deutlich  die  bräon- 
liehen  atrophischen  Fasern,  welche  in  den  degenerirten  Bezirk  hin* 
eingehen.  In  der  Fig.  V.  Taf.  VI.  sieht  man  die  eintretenden  Fasern 
der  sensiblen  Wurzeln  bei  noch  stärkerer  VergrOssernng  (Hartnack  2 
Ocul.  3)  desselben  Präparats,  welche  die  feinen  atrophischen,  bräun- 
lichen Fasern  und  ihren  Eintritt  in  die  skierotische  Substanz  deut- 
lich zeigen.  Links  sieht  man  in  der  Zeichnung  zahlreiche,  anschei- 
nend normale  Ganglienzellen  in  der  noch  degenerirten  Substanz,  un- 
termischt mit  äusserst  feinen  bräunlichen  Fasern.  Was  diese  Gan- 
glienzellen bedeuten,  namentlich  ob  sie  dem  sensiblen  Rem  des  Nerv, 
trigeminus  angehören,  hat  sich  nicht  sicher  feststellen  lassen.  Der 
schwarz  gefärbte  Theil  am  Rande  des  Präparates  deutet  den  Beginn 
normaler  Substanz  an;  einige  kleine  schwarze  Inseln  bedeuten  gleich- 
falls restirende  normale  Substanz. 

Schliesslich  ist  noch  von  Sinnesnerven  eine  Erkrankung  eines 
Theiles  eines  N.  opticus  zu  nennen.  Es  zeigte  sich  schon  bei  der 
Section  (s.  das  vorangehende  Sectionsprotokoll  S.  80),  »dass  bei  der 
Herausnahme  des  Gehirns  die  grossen  Nervenstämme  der  Basis  von 
gutem  Aussehen  waren,  nur  der  linke  Opticus  zeigte  einen  kleinen 
Kreisausschnitt  von  glasiger  grauer  Beschaffenheit*. 


Die  Augenmuskeln  hatten  unmittelbar  nach  ihrer  Entnahme  aus 
der  Leiche  ein  gutes  und  frisches  rothes  Aussehen;  die  verschieden 
gefärbten  Querschnitte  verschiedener  Muskeln,  die  Untersuchung  sol- 
cher in  Glycerin,  die  Zerzupfungspräparate  (mit  sehr  schönen  Quer- 
streifen) waren  vollkommen  normal.  Untersucht  wurden  u.  A.  der 
rechte  M.  rect.  intern.,  rect.  infer.  dexter.,  rect.  superior  und  andere. 
Es  bestand  keine  Kernvermehrnng,  keine  Atrophie  oder  anderweitige 
Veränderung  der  Muskeln,  die  Grösse  der  Querschnitte  war  normal 
und  wenig  verschieden  von  einander.  An  Querschnitten  der  Muskeln 
traten  klar  und  vollkommen  normal  die  Querschnitte  kleiner,  den 
Muskeln  angehöriger  Querschnitte  von  Nerven  hervor. 

Gebiet  des  Trochiearis.  Der  Trochleariskern  zeigt  auf 
Schnitten  keine  Veränderungen.  Der  (extramedulläre)  Stamm  des 
N.  trochiearis  Fiat  auf  dem  Querschnitte  (mit  Carmin  gefärbt)  rothe, 
dicke  Axencylinder  von  der  Zahl  der  im  N.  abducens  befindlichen, 
übrigens  sonst  auch  nur  normale. 


Wir  mfissen  nunmehr  die  bei  dem  Kranken  beobachteten  Krank- 
heitserscheinungen aus  dem  anatomisch  mikroskopischen 
Befunde  zu  deuten  versuchen» 
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Die  Krankheit  begauu,  wie  der  Patient  selbst  erzählt,  nach  einer 
angeblichen  Erkältung  (?)  mit  Doppeltsehen,  wegen  dessen  er  im 
Jahre  1862  bei  v.  Graefe  in  Berlin  war;  da  das  spätere  Eintreten 
eiuer  progressiven  Bewegungseinschränkung  bis  zur  Lähmung  aller 
Augenmuskeln  besonders  hier  interessirt,  wollen  wir  mit  dem  Verlauf 
dieser  beginnen  und  sie  zu  erklären  versuchen.  Die  Diplopie  hielt 
längere  Zeit  an. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Nervenklinik  im  Juni  1877  waren,  wie 
die  Krankheitsgeschichte  lehrt,  die  Augenbewegungen  äusserst 
beschränkt.  Liess  man  den  Kranken  einen  Finger  fixiren  und  führte 
den  Finger  vor  seinem  Auge  hin  und  her  bei  feststehendem  Kopf,  so 
sah  man  die  Augen  fast  vollkommen  unbeweglich  bleiben.  Es  lassen 
sich  nur  geringe  Andeutungen  von  Bewegungen  feststellen  bei  der 
combinirten  Blickrichtung  des  Patienten  nach  rechts  hin,  beim  Blick 
nach  unten  und  beim  Fixiren  in  der  Nähe.  Lässt  man  den  Patienten 
Augenbewegungen  spontan  vollführen,  indem  man  ihm  bloss  die  Rich- 
tung angiebt,  so  lässt  sich  folgendes  feststellen:  beim  Blick  nach 
oben  macht  das  rechte  Auge  eine  geringe  Bewegung  nach  oben  und 
rechts,  das  linke  Auge  führt  dabei  minimale  Nystagmusbewegungen 
aus.  Beim  Blick  nach  unten  sieht  man  beide  Augen  gleichmässig 
Yon  der  Horizontalen  abwärts  um  einen  Winkel  von  etwa  40*  sich 
neigen.  Auch  hierbei  vollführen  beide  Augen  zuckende  Bewegungen. 
Beim  Blick  nach  rechts  bewegt  sich  das  rechte  Auge  in  zuckenden 
Bewegungen  in  der  Horizontalen.  Das  linke  Auge  zeigt  nur  minimale 
tiystagmusartige  Bewegungen  in  derselben  Richtung.  Beim  Blick  nach 
links  bleibt  das  rechte  Auge  fast  unbeweglich,  während  das  linke 
Auge  in  der  bezeichneten  Richtung  in  Nystagmusbewegungen  geräth. 

Gesichtsfeld.  Rechtes  Auge.  Das  Gesichtsfeld  ist  hier  sehr 
erheblich  eingeschränkt,  vorzugsweise  nach  aussen,  demnächst  nach 
oben  und  unten,  am  wenigsten  nach  innen. 

Linkes  Auge.  Das  Gesichtsfeld  ist  erheblich  eingeschränkter, 
als  auf  dem  rechten  Auge  und  hier  nach  allen  Richtungen  in  gleicher 
Weise.  Lässt  man  den  Patienten  mit  dem  Auge  eine  Hand  in  einer 
Entfernung  von  17«  Metern  fixiren,  so  sieht  er  die  zweite  Hand  nur 
dann,  wenn  man  dieselbe  unmittelbar  der  ersteren  genähert  hat.  Auf 
beiden  Augen  ö  =  Vi« 

Der  Blick  ist  eigenthümlich  starr,  geradeaus  gerichtet,  Lidschlag 
selten.  Die  Pupillen  sind  etwas  eng,  erweitern  sich  bei  Beschattung 
massig,  die  rechte  reagirt  zweifellos,  doch  nicht  so  prompt  wie  die 
linke,  die  vorzugsweise  am  rechten  Rande  sich  zusammenzieht.  Bei 
Gonvergenz   werden  beide  enger,    bei  stark    sensiblen   Reizen   beide 
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weiter,  die  rechte  bei  Reizen  von  der  Haut  des  Gesichts  und  des 
Halses  aus  entschieden  leichter,  als  die  linke. 

Patient,  für  gewöhnlich  geradeaus  sehend,  vermag  die  Augen 
etwas  nach  oben  und  nach  unten  zu  bewegen,  jedoch  ist  die  Bewe- 
gung nach  unten  besser,  als  nach  oben;  bei  associirten  Seitw&rtsbe- 
wegungen  nach  rechts  wird  das  rechte  Auge  bis  zum  Augenwinkel 
bewegt,  doch  nur  für  einige  Augenblicke  und  Patient  kann  in  dieser 
Stellung  nicht  fixiren.  Soll  er  den  Blick  nach  links  richten,  so  er- 
folgt nur  eine  sehr  geringe  Bewegung  der  beiden  Bulbi  und  dreht  er, 
wenn  die  Augen  etwas  aber  die  Mittellinie  nach  links  gegangen  sind, 
den  Kopf  mit.  Es  gelingt  ihm  dabei  nicht,  die  Augen  auch  nur  an- 
nähernd in  den  entsprechenden  Lidwinkel  zu  bringen.  Wiederholte 
Versuche  ergaben  dasselbe  Resultat. 

Die  Bewegungen  der  Augen  verhielten  sich  in  der  zweiten 
Hälfte  des  Jahres  1882  und  im  Januar  1883  folgendermassen: 

Linkes  Auge:  Bewegungen  nach  aussen  aufgehoben,  nach  innen 
minimal,  nach  oben  gleichfalls  aufgehoben,  nach  unten  noch  vor- 
handen, aber  beschränkt. 

Rechtes  Auge:  Bewegung  nach  aussen  sehr  stark  beschränkt, 
die  nach  innen  nur  eine  minimale,  nach  oben  aufgehoben,  nach  unten 
beschränkt.  Bei  den  Bewegungsversuchen  tritt  Nystagmus  auf.  Rechts 
starke  concentrische  Einengung  des  Gesichtsfeldes,  links  erhebliche 
Einengung  nach  aussen  und  oben.  Augenhintergrund  normal.  Die 
rechte  Pupille  reagirt  auf  Licht  nicht,  jedoch  die  linke  etwas;  con- 
sensuell  reagirt  auch  die  rechte;  bei  Convergenz  reagiren  beide  etwas. 

Eine  Untersuchung  der  Augen  durch  Herrn  Dr.  Uhthoff  am 
10.  Hai  1883  ergab  Folgendes: 

S.  Rechts  etwa  Vi-     S*  Links  etwa  V«* 

Accommodation  bei  dem  Alter  des  Patienten  überhaupt  nicht 
sehr  ausgiebig,  aber  doch  vorhanden.  Das  excentrische  Sehen  för 
Karben  auch  nicht  wesentlich  beeinträchtigt.  Links  (dieses  Mal!) 
lässt  sich  keine  wesentliche  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  nach- 
weisen und  rechts  eine  geringe  Beschränkung  des  Gesichtsfeldes 
nach  aussen  auch  für  Farben.  Leichte  Hypermetropie ,  volle  Seh- 
schärfe. 

Beweglichkeit  beider  Bulbi  nach  oben  vollständig  aufgehoben, 
nach  rechts  eine  minimale  Beweglichkeit  vorhanden,  nach  unten  im 
Sinne  der  Recti  inferiores  die  Beweglichkeit  relativ  am  besten  erhal- 
ten. Im  Sinne  beider  Obliqui  superiores  wohl  eine  kleine  Raddrehung 
der  Augen  nach  unten  und  aussen. 

Pupillen  sehr  eng,  auch  bei  focaler  Beleuchtung  ohne  Reactioo. 
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Etwas  Hängen  der  oberen  Lider,  vornebmlich  rechts,  ein  Drittel  der 
Hornhäute  bedeckend.  Nach  Atropinisirung  der  Augen  ganz  leichte 
Hypermetropie.  Papillengrenze  beiderseits  sichtbar.  Etwa  einen  Monat 
nach  dieser  Untersuchung  (16.  Juni)  wurde  (Dr.  Gn au ck)  rechts  eine 
bedeutende  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  nach  aussen,  aussen 
unten,  aussen  oben,  weniger  nach  innen,  oben  und  unten  gefunden. 
Links  sind  die  Verhältnisse  ungefähr  analog;  alle  Farben  erkannt. 


Wir  ersehen  aus  diesen  wiederholten  Beobachtungen  der  Augen- 
bewegungen, dass  am  10.  Mai  1883  •— der  Kranke  starb  am  11.  Sep- 
tember 1883  ~  die  letzte  Untersuchung  der  Angenbwegungen 
stattfand.  Es  waren  bereits  zu  dieser  Zeit  die  Mm.  rect.  superiores 
beider  Bulbi  (Beweglichkeit  der  ßulbi  nach  oben  aufgehoben)  voll- 
ständig gelähmt;  der  rechte  M.  rectus  extern,  wirkte  nur  minimal- 
Die  Mm.  recti  inferiores  wirkten  noch  relativ  am  besten.  Im  Sinne 
beider  Obliqui  superiores  wohl  eine  kleine  Raddrehung  nach  unten 
und  aussen.  —  In  dieser  Beschreibung  fehlt  eine  Notiz  über  den  lin- 
ken Rect.  extern.;  wir  können  aber  diese  Auslassung  ergänzen  durch 
den  Befund  in  der  zweiten  Hälfte  des  Jahres  1882  und  im  Januar  1883, 
wo  es  heisst,  dass  die  Bewegungen  des  linken  Auges  nach  aussen 
aufgehoben  waren.  Auch  die  Mm.  recti  interni  sind  in  der  letzten 
Untersuchung  in  ihrer  Wirkung  nicht  erwähnt,  aber  an  der  eben  ge- 
nannten Stelle  wird  auch  schon  gesagt,  dass  die  Bewegungen  des 
linken  Auges  nach  innen  minimal  waren  und  desgleichen  die  de« 
rechten  Auges. 

Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  kann  man  sagen,  dass  alle 
Augenmuskeln  beiderseits  —  wahrscheinlich  mit  Ausnahme  des  Muse, 
obliquus  superior  —  vollständig  oder  fast  vollständig  in  ihren 
Functionen  gelähmt  waren. 

Wir  fugen  hier  noch  einige,  zunächst  die  Pupillen  betreffende 
Thatsachen  an,  welche  für  unsere  Krankheit  von  Wichtigkeit  sind. 

Im  Januar  1882  wurde  constatirt,  dass  die  Pupillen  etwas  eng 
waren,  sie  erweiterten  sich  bei  Beschattung  massig;  die  rechte  reagirt 
gleichfalls,  doch  nicht  so  prompt  wie  die  linke,  die  vorzugsweise  sich 
am  rechten  Rande  zasammenzieht.  Bei  Convergenz  werden  beide 
enger,  bei  stark  sensiblen  Reizen  beide  weiter,  die  rechte  bei  Reizen 
von  der  Haut  des  Gesichtes  und  Halses  aus  entschieden  leichter  als 
die  linke.  Im  Januar  1883  heisst  es,  dass  die  rechte  Pupille  nicht 
auf  Licht  reagirt,  jedoch  die  linke  etwas;  consensuell  reagirt  auch 
die  rechte;  bei  Convergenz  reagiren  beide  etwas. 
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Am  10.  Mai  1883  (Dr.  Uhthoff)  waren  die  Papillen  sehr  eng, 
auch  bei  focaler  Beleuchtung  ohne  Reaction.  Etwas  Hängen  der 
oberen  Lider,  namentlich  rechts,  ein  Drittel  der  Hornhaut  bedeckend. 

Die  Reaction  der  Pupillen  im  Januar  1882  bestand  also  etwa 
17  Monate  später  nicht  mehr. 

Schliesslich  wollen  wir  noch  anfuhren,  dass  die  Gesichtsfelder 
bei  dem  Patienten  in  verschiedenen  Graden  eingeschränkt  waren;  in 
Bezug  auf  deren  Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  Krankheitsge- 
schichte und  fägen  noch  hinzu,  dass  der  Augenhintergrund  ophthal- 
moskopisch in  beiden  Augen  normal  gefunden  wurde. 


Wir  wollen  nun  versuchen  die  Lähmung  der  Augenmuskeln  in 
dem  vorliegenden  Falle  zu  erklären. 

Wenn  wir  zuerst  nach  der  Ursache  der  Lähmungen  der  Mm.  rect. 
extern,  fragen,  so  ergiebt  sich,  dass  hier  ein  anderer  Krankheitspro- 
cess  vorliegt,  als  bei  den  übrigen  geschilderten  Fällen  von  Ophthal- 
moplegia  externa.  Es  handelt  sich  in  dem  vorliegenden  Falle  we- 
sentlich um  einen  Vorgang,  der  nicht  zuerst  die  Nervengebilde  be- 
trifft, sondern  um  eine  Sklerose  (graue  Degeneration)  des  Bindege- 
webes, welche  den  Untergang,  zunächst  der  Wurzeln  der  Nn.  abduc. 
bedingt.  Wir  weisen  auf  die  Beschreibung  hin,  die  wir  davon  ge- 
macht haben  und  auf  die  erläuternden  Abbildungen.  Es  kann  wühl 
keinem  Zweifel  unterworfen  sein,  dass  die  in  der  zweiten  Hälfte  des 
Jahres  1882  und  im  Januar  1883  beobachtete  Aufhebung  der  Bewe- 
gung des  linken  Auges  nach  aussen  und  die  sehr  starke  Beschrän- 
kung des  rechten  Auges  nach  aussen  auf  der  durch  die  Atrophie  der 
Wurzeln  der  Nn.  abducentes  bei  ihrem  Durchgange  durch  die  graue 
Degeneration  (Sklerose)  beruht,  und  die  dadurch  bewirkte  Leitungs- 
unterbrechung  der  Wurzeln  zu  ihren  Kernen  die  Ursache  der  Lähmung 
dieser  Muskeln  ist. 

Die  Ganglien  der  Kerne  der  Abducentes  waren,  trotz  dieser  in 
der  degenerirten  Partie,  noch  zu  erkennen. 

Auch  die  Lähmung  der  vom  N.  oculomotorius  versorgten  Mus- 
keln ist  durch  eine  Leitungsunterbrechung  einer  Reihe  von  Wurzeln, 
nachdem  sie  die  Hirnschenkel  passirt  haben,  zu  erklären,  indem  die 
in  die  Degenerationsflecke  eingetretenen  Wurzeln  atrophiren;  wir  können 
die  feinen  bräunlichen  Fasern,  welche  man  in  den  Degenerations- 
stellen sieht,  nicht  anders  deuten,  als  atrophisch  gewordene  Wurzeln, 
selbst  wenn  man  auch  nicht  mehr  ihre  Entstehung  aus  normalen 
Wurzeln  nachweisen  kann  (auf  17  Schnitte  ausgedehnter  Herd);  eine 
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andere  Erklärnng  für  die  geoannten  Fasern  giebt  es  nicht,  da  solche 
Fasern  dort,  wo  sie  in  den  skerotiscben  Herden  gefunden  werden, 
normal  nicht  existiren.  Auch  folgen  die  meist  länglichen  und  relativ 
schmaleren  Flecke  der  Sklerose  dem  Laufe  der  normalen  Fasern. 
Nicht  selten  sieht  man  längs  dem  Verlauf  normaler  Wurzeln  schmale 
degeuerirte  Bündel,  die  keinen  Zusammenhang  mit  den  nebenliegen- 
den haben. 

Aber  ich  konnte  an  einem  besonders  guten  Schnitte,  der  nur 
einige  Schnitte  entfernt  von  den  in  der  Fig.  V.  Taf.  V.  dargestellten 
war,  auch  einen  directen  vollständigen  Beweis  fähren  für  die  That- 
sache,  dass  schwarze  normale  Fasern  Yon  Wurzeln  des  Abducenskerns 
direct  und  vollkommen  continuirlich  in  feine  dunklere  oder  hellere 
bräunliche  Fasern  übergehen.  Das  vorzugliche  Präparat,  was  zu 
keinerlei  Zweifel  Veranlassung  geben  kann  und  vollkommen  beweis- 
kräftig ist,  habe  ich  neben  den  beiden  Figuren,  die  das  Gleiche  dar- 
stellen, aber  nur  in  weniger  starker  Vergrösserung,  in  stärkerer 
VergrOsserung  (Hartnack  5,  Ocul.  3)  darstellen  lassen  (Fig.  III. 
Tafel  V.). 

Ein  blosses  Abbrechen  schwarzer  Fasern  bei  ihrem  Eintritt  oder 
in  ihrem  Verlaufe  durch  die  sklerotische  Stelle  beweist  an  und  für 
nichts,  wenn  man  nicht  eine  continuirliche  Fortsetzung  einer  normalen 
schwarzen  Faser  in  eine  atrophische  verfolgen  kann. 

Um  auf  die  Oculomotoriuswurzeln  zurückzukommen,  so  scheint  es 
auflfallend,  dass  die  Region,  in  welcher  die  die  Wurzelfasern  beglei- 
tenden länglichen  Flecke  liegen,  eine  ganz  bestimmte  ist,  wie  bereits 
oben  erwähnt  ist;  nirgends  sonst  sieht  man  in  anderen  Regionen  der- 
gleichen.    Es  ist  nur  der  eine  auf  17  Schnitte  ausgedehnte  Herd. 

Schwer  erklärlich  ist  es,  dass  die  allermeisten  und  grössten  skle- 
rotischen Herde  auf  der  rechten  Seite  ihren  Sitz  hatten,  während  auf 
der  linken  Seite  die  Herde  sparsamer  und  kleiner  waren.  Und  den- 
noch waren  die  vom  N.  oculomotorius  versorgten  Muskeln  im  Ganzen 
beiderseits  gleichmässig  von  der  Lähmung  betroffen.  Vielleicht  spricht 
diese  Thatsache  für  eine  in  der  Region  der  Kerne  des  Oculomotorius 
vorgehende  Kreuzung  der  Wurzeln. 

Trotzdem  also  in  einer  Anzahl  von  Fasern  die  Leitung  in  den- 
selben zum  Oculoraotoriuskern  unterbrochen  war,  zeigten  sich,  wie 
schon  erwähnt,  die  Oculomotoriuskerne  vollkommen  normal;  es  han- 
delte sich  also  nicht  etwa  uro  eine  durch  die  Unterbrechung  entstan- 
dene secundäre  Degeneration  der  Kerne. 

Veränderungen  des  Stammes  des  N.  trocblearis  waren  nicht 
vorhanden.     Auch  der  Rerq  des  N.  trocblearis  und  seine  Wurzel  ^r« 
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wiesen  sich  als  normal;  dies  stimmte  mit  der  während  des  Lebens 
constatirten  Thatsacbe,  dass  der  Muse,  obiiq.  superior.  nicht  ge 
lähmt  war. 

Wir  kommen   naumehr  auf  die   Bedeutung    des   Herdes   an    den 
Austrittsstellen  des  rechten  N.  trigeminus  in  klinischer  Beziehung. 

Der  Patient  litt  angeblich  schon  ein  halbes  Jahr  vor  der  Auf- 
nahme in  die  Charite  an  heftigen  neuralgischen  Schmerzen  im  Körper 
des  rechten  Unterkiefers  und  des  rechten  AugQS,  die  durch  einmaliges 
Trinken  von  kaltem  Wasser  entstanden  sein  sollten  (?}.  In  der  Cha- 
rite litt  Patient  von  Anfang  an  diesen  sehr  heftigen  Schmerzen  bis 
zu  seinem  Tode;  der  Schmerzanfall  bestand  erst  wöchentlich,  dann 
täglich,  er  dauerte  einige  Minuten.  In  der  ersten  Zeit  seines  Aufent- 
halts auf  der  Nervenklinik  wurde  als  schmerzhaft  bezeichnet  eine 
Stelle  der  rechten  Wange  in  der  Höhe  der  Mundspalte  und  etwas 
seitwärts  von  derselben  in  der  Höhe  der  unteren  und  oberen  Zahn- 
« reihen  und  später  wies  er  auch  auf  die  Alveolarwand  des  rechten 
Oberkiefers  hin,  an  der  dem  3.  und  4.  Backzahn  entsprechenden  Stelle. 
Es  war  also  anzunehmen,  dass  es  sich  um  eine  Neuralgie  des  2.  und 
S.  Astes  des  Trigeminus  handle''');  der  N.  lingualis  war  bei  dem 
Schmerzparoxysmus  gleichfalls  betheiligt. 

Der  Patient  giebt  an,  dass  an  der  rechten  Seite  der  Zunge  Na- 
delstiche schmerzhafter  seien  als  links. 

Im  Januar  1882  bestanden  häufige  Schmerzen  in  der  ganzen 
rechten  Gesichtshälfte.  Die  Schmerzen  dauerten  fort  bis  zum 
Tode  des  Patienten  (11.  September  1883)  und  wurden  nur  etwa 
14  Tage  vor  dem  Tode  etwas  seltener.  Anfang  September  1883  war 
er  3—4  Tage  schmerzfrei.  Die  Schmerzen  sassen  jetzt  vorwiegend 
in  der  rechten  Wange,  im  rechten  Auge  und  in  der  rechten  Zungen- 
hälfte**). 

Eine  Abstumpfung  der  Sensibilität  der  Haut  der  rechten 
Gesichtshälfte  konnte  noch  im  September  1882  nicht  nachgewiesen 
werden;  im  Juni  und  Juli  1883  wurde  eine  leichte  Abschwächung 
für  Pinselstriche,  Druck  und  Stich  in  der  Gegend  der  rechten  Wange, 
Schläfe  und  äusserem  Theil  der  Stirn  constatirt.  Es  ist  zu  bedauern, 
dass  keine  weitere  Untersuchung  der  Sensibilität  der  rechten  Gesichts- 
hälfte gemacht  wurde.  Es  ist  hierzu  noch  zu  bemerken,  dass  früher 
festgestellt  wurde,  dass  wenn  man  die  beiden  Zungenhälfteu  mit  star- 
ker Essigsäure    bepinselte,    der  Patient  nur  links  eine  Empfindung 


*)  Ueber  die  Einzelheiten  vergleiche  die  Krankengeschichte. 
**)  Vergl.  die  Biozelheiten  in  der  Krankengeschichte. 
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hatte,  und  zwar  die  einer  Schärfe  nicht  eines  Geschmacks.  Eine  in- 
tensiv saure  Lösung  kam  ihm  »bitter'*  vor,  aber  auch  nur  undeutlich. 
Es  war  also  die  Empfindlichkeit  für  starke  Säuren  auf  der  rechten 
Seite  erloschen. 

Als  Resultat  dieser  Thatsachen  dürfen  wir  annehmen,  dass  bei 
der  Erkrankung  des  Trigeminusursprunges  zuerst  eine  Reizung  des 
Kernes  stattfand,  die  sich  in  der  Neuralgie  kund  gab,  während  eine 
Abnahme  der  Sensibilität  der  rechten  Gesichtshälfte  noch  nicht  nach- 
gewiesen war  und  erst  später  constatirt  wurde;  wahrscheinlich  wäre 
diese  Abnahme,  wenn  man  später  noch  einmal  untersucht  hätte,  noch 
stärker  gewesen.  Das  Seltenerwerden  der  Schmerzen  14  Tage  vor 
dem  Tode  des  Patienten,  und  dass  der  Patient  Anfang  September 
3 — 4  Tage  schmerzfrei  war,  schien  darauf  hinzudeuten,  dass  der  Nerv 
seine  Reizungsfähigkeit  allmälig  einbüsste  und  der  Lähmung  ent- 
gegenging. 

Von  den  Cerebralnerven  bleibt  nun  noch  zu  untersuchen,  ob 
die  durch  die  degenerirte  Region  gehenden  und  in  derselben  atro- 
phirten  Wurzeln  der  Nu.  faciales  klinische  Erscheinungen  gemacht 
haben. 

Im  Juni  1877  wird  in  der  Krankengeschichte  bemerkt,  dass  keine 
Andeutung  auf  eine  Parese  eines  der  Facialisnerven  hinweist.  Im 
Januar  1882  wird  bemerkt,  dass  der  linke  Mundwinkel  etwas  tiefer 
steht  als  der  rechte,  beim  Oeffnen  des  Mundes  kein  Unterschied  sei, 
Mundspitzen  ohne  Differenz,  Pfeifen  ist  mangelhaft.  Im  April  1882 
wird  bemerkt,  dass  der  Kranke  während  der  Schmerzanfälle  die  Augen 
zukneift  (das  rechte  thränt  häufig),  die  Kiefer  mit  grosser  Kraft  gegen- 
einanderpresst  und  die  untere  Gesichtshälfte  nach  rechts  hin  verzieht. 
Allmälig  bildete  sich  eine  leichte  Contractur  der  rechten  Gesichts- 
hälfte mit  Verziehung  des  Mundes  nach  oben  hin  dauernd  aus.  Es 
liegt  also  keine  Facialisparese  vor;  die  Atrophie  eines  Theiles  der 
Wurzeln  des  Facialis  in  der  Degenerationsregion  hat  keine  functio- 
nellen  Störungen  gemacht.  Die  Contractur  der  betreffenden  Gesichts- 
hälfte  findet  man  bei  vielen  Trigeminusneuralgien. 

lJeoTI>nclituii|iir    VI. 

45 Jähriger  Mann.  Keine  sypbilitiscbe  Infection.  Seit  1882  impotent  In  dem- 
selben Jahre  Doppeltseben,  dann  PtoBis  rechts.  Beissen  in  den  Beinen  nnd 
Sohwiohe  derselben.  Bei  der  Aufnahme  im  Jahre  1888  hochgradige  Erregtheit 
mit  GrOssenideen.  Beiderseitige  deutliche  Ptosis.  Gomplete  Abdncenslähmnng. 
Beweglichkeit  der  Bnlbi  nach  den  anderen  Richtungen  massig  eingesehrinkt. 
Pnpillenreaction  fehlt.    Ophthalmoskopisch  links  nichts,   rechts  innen  eine  Ab- 
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blaasooK.  Keine  dentlicbe  SpraebstöriniK.  Tanmeliider  Qung,  BaidenettB  Weat- 
pbarschea  Zeicben.  Mebrfftebe  CoUapasostände,  Tod.  >-  Section:  Pia  an  der 
Conyexität  nicbt  getrübt.  Grane  Degeneration  des  inneren  Bandes  Tom  reehten 
Opticus,  beider  Ocnlomotorü  und  beider  Abdncentes.  Grane  Degeneration  der 
Hinterstrftnge  des  Bflckenmarks.  —  Mikroskopiscbe  Untersnohnng:  Hintentrangs- 
erkranknng.  Degeneration  der  Kerne  des  Ocnlomotorins,  (Westpbarscbe 
Gruppen  gesund),  Abdnoens,  Trochlearis  mit  ibren  Nerven.  Zerfiül  der  Zellen 
im  Hypoglossnskern.  Kranse^sobes  Bttndel  recbts  degenerirt.  Atrophie  der 
Augenmuskeln.  —  Partielle  graue  Degeneration  des  rechten  Opticus  bis  in  äe 
Papille  hinein.    Linker  Opticus  intact 

Krank  heitsge  schichte. 

Rath,  Eduard,  Mechaniker,  45  Jahr  alt,  aufgenommen  in  die  psychia- 
trische Klinik  am  11.  April  1888,  gestorben  am  20.  April  1888. 

Anamnese:  Die  Familie  des  Patienten  ist  gesund.  Er  war  nicht  Soldat. 
Seit  ca.  10  Jahren  verheiralhet.  Keine  Kinder.  Solider  Lebenswandel.  Kein 
Trinker.  Seit  6  Jahren  impotent.  Syphilitische  Infection  wird  in  Abrede  ge- 
stellt. Seit  1882  krank.  Damals  Doppeltsehen,  wurde  bis  1885  drei  Mal  am 
rechten  Auge  operirt,  die  Operation  half  aber  nichts.  Nachher  hing  das  rechte 
obere  Augenlid  herab.  Viel  Reissen  in  den  Füssen.  Schwäche  der  Beine, 
taumeliger  Gang  besonders  im  Dunkeln.    Blasenschwäche. 

Alle  diese  Erscheinungen  bestanden  bereits  seit  4—5  Jahren.  Kein 
Gärtelgefühl,  keine  gastrischen  Anfälle,  beim  Husten  bekommt  Patient  Er- 
stickungsanfälle. Ueber  sein  Leiden  klagte  er  wenig.  Aufgeregt  und  hitzig 
ist  er  schon  lange  gewesen,  nicht  Tergesslich.  Schlaf  seit  Jahren  schlecht. 
Oeftere  Kopfschmerzen,  zuweilen  Schwindel.  Kein  Schlaganfall,  kein  Sprach- 
yerlust.  Die  jetzige  Aufregung  mit  Grössenideen  hat  sich  erst  seit  Kunem 
entwickelt. 

Status  praesens  11.  April  1888. 

Patient  lärmt  bei  seiner  Aufnahme  sehr,  verlangt  sofort  bedient  zu  wer- 
den, thut  geheimnissyoU,  spricht  ganz  leise,  hat  gestern  eine  grosse  Freude 
erlebt,  erzählt  lange  Familiengeschichten,  wird  über  Unterbrechungen  sehr 
aufgeregt,  hat  einen  Brief  an  den  Kaiser  geschrieben.  Er  hat  nicht  nöthig 
stille  zu  sein,  kennt  alle  Leute,  hat  gestern  ein  Duplikat  gefunden  und  be- 
kommt daher  sein  Recht.  Dabei  verfällt  er  zuweilen  wieder  in  die  natürliche 
Sprache.  Was  er  eigentlich  will,  kommt  nicht  heraus,  er  spricht  viel  von 
Briefen  an  den  Kaiser,  Depeschen,  grosser  Freude,  dazwischen  wieder  ruft  er 
laut:  „Hören  Sie  zu,  sonst  höre  ich  auf.^  Gestikulirt  sehr  lebhaft,  sehr 
euphorisch.  Er  wird  von  Sr.  Majestät  bestimmt,  ist  von  Magistratawegen  hier; 
bis  jetzt  ist  er  Almosenempfänger,  jetzt  bekommt  er  aber  endlich  seinen  Lohn. 
Seit  gestern  Abend  ist  er  verlobt,  will  sich  scheiden  lassen.  Seine  Braut 
kennt  er  seit  8  Jahren,  eigentlich  soll  sie  sein  Sohn  haben,  der  ist  sie  aber 
nicht  wenh  u.  s.  w. 
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Körperliche  Untersachung  bei  der  Erregang  schwierig.  Im  Bereiche  des 
Facialis  keine  Lähmong.  Beide  Augenlider  hängen,  besonders  das  rechte. 
Die  Zunge  zittert,  wird  nach  links  hinüber  vorgestreckt.  Die  linke  Seite 
derselben  ist  stark  zerbissen,  nicht  atrophisch.  Händedruck  ist  gut  und 
gleich. 

Die  Sprache  ist  heiser,  nasal,  leicht  anstossend,  schwere  paralytische 
Sprachstörung  besteht  nicht.    Er  spricht  sehr  hastig. 

Der  Gang  ist  nicht  atactisch,  etwas  unsicher. 

Die  Kniephänomene  fehlen  beiderseits. 

Patient  ist  sehr  aufgeregt,  abwechselnd  renommirend  and  gewaltthätig, 
dann  wieder  tief  beträbt,  legt  sich  auf  die  Erde,  spielt  todt. 

Am  13.  April,  als  Patient  rahiger  geworden,  wird  folgender 
AugeDbefund  erhoben  (Dr.  Uhthoff): 

Ophthalmoskopisch  links  nichts.  Rechts  ist  die  innere  Zone  der 
Papille  ein  wenig  blasser,  als  normal.  Beiderseitige  Ptosis,  rechts 
etwas  stärker.  Beiderseits  Abducenslähmung.  Starker  Convergenz- 
stand  der  Augen.  Die  Augenbewegungen  nach  den  übrigen  Richtun- 
gen sind  vorhanden,  aber  entschieden  beschränkt.  Die  Lichtreaction 
der  Papillen  fehlt,  die  Convergenzreaction  ist  erhalten.  Die  Pupillen 
sind  eng,  gleich. 

14.  April:  Patient  ist  unrahig,  rutscht  auf  dem  Boden  umher,  macht 
groteske  Bewegungen.  Stimme  ganz  heiser.  Hastig,  unruhig,  affenartig.  Ganz 
verwirrt.    Gang  sehr  taumelig. 

16.  April:  Immer  noch  dieselbe  Aufregung. 

19.  April:  Vormittags  11  Uhr  Ohnmachtsanfall,  völlig  bewusstlos, 
reagirt  auf  Nadelstiche  nicht,  stertoröses  Athmen.  Nach  Campherätherinjection 
erholt  sich  Patient  nach  ^2  Stunde. 

Nachmittags  wieder  drei  Collapsanfälle.  Puls  unregelmässig,  aussetzend. 
Abends  Puls  regelmässiger.  Temp.  39,6.  Respiration  ruhiger.  Noch  fünf 
Collapsanfälle.    Tod. 


Obductionsbericht   12.  April  1888  (Dr.  Hansemann). 

Pia  nicht  verdickt,  Gefässe  nicht  atheromatös.  Schädeldach  zeigt  keine 
besonderen  Veränderungen,  ist  mit  der  Dura  leicht  verwachsen.  Sinus  longi- 
tudinalis  ist  leer.  Pia  an  der  rechten  Convexität  leicht  getrübt,  ihre  Maschen 
enthalten  reichliche  Flüssigkeit.  Der  innere  Rand  des  rechten  Opticus,  sowie 
beide  Oculomotorii  deutlich  grau  gefärbt.  Der  linke  Abducens  ebenfalls  stark 
atrophisch,  grau,  weniger  der  rechte. 

Die  Hinterstränge  des  Ruckenmarks,  besonders  in  der  Lendengegend 
deutlich  degenerirt.  Tabes.  Oedema  arachnoid.  Degeneratio  nervi  II  deztri, 
HI  utr.,  VI  sin. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

Der  Hirnstamm,  von  der  Pyramidenkreuzung  beginnend  bis  zur 
hinteren  Gommissur,  wurde  nach  Härtung  in  Müller'scher  Lösung  io 
fortlaufende  Serienschnitte  zerlegt. 

Hypoglossusgegend.  Am  Boden  des  IV.  Ventrikels  verlaufen 
viele  prall  mit  Blut  gefüllte  Gefässe,  namentlich  auch  im  Kern  des 
Hypoglossus  und  Vagus.  Die  Oberfläche  des  Ventrikels  ist  sehr 
brüchig.     Blutungen  sind  nicht  vorhanden. 

Die  Zellen  im  Hypoglossuskern  sind  entschieden  atrophisch  und 
stark  verringert  an  Zahl.  Die  meisten  sind  ohne  Fortsätze,  haben 
ein  knöpf  förmiges  Aussehen  (bei  Hartnack  Oc.  3.  S.  4). 

Mit  Oc.  3,  S.  5.  betrachtet,  nähern  sich  einzelne  der  Gestalt  der 
normalen  Zelle,  sind  aber  bedeutend  kleiner  als  diese. 

Die  austretenden  Wurzeln  sind  verhältnissmässig  fein  auf  beiden 
Seiten,  sind  mehrfach  von  grösseren,  mit  Blut  reichlich  gefüllten  Ge- 
fassen  begleitet.  An  den  nach  Weigert  behandelten  Präparaten  ist 
das  Fasernetz  des  Kernes  nur  dürftig  ausgeprägt,  während  sonst  die 
Fasern  überall  gut  hervortreten. 

Die  Zellen  im  Vaguskern  zeigen  keine  Veränderungen. 

Das  rechte  Krause'sche  Bündel  ist  degenerirt,  hat  sich  mit 
Carmin  intensiv  roth  gefärbt;  die  Zahl  der  Nervenquerschnitte  in  ihm 
sehr  vermindert.  Rechts  ist  das  Bündel  viel  weniger  atrophisch, 
enthalt  noch   eine  ganze  Reihe  gut  ausgebildeter  Nervenquerschnitte. 

Die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  ist  beiderseits  völlig 
intact. 

Acusticus  und  Facialiskern  mit  ihren  austretenden  Wurzeln 
lassen  keine  Veränderungen  erkennen. 

Abducensgegend.  Beide  Kerne  des  Abducens  mit  ihren  Wur- 
zeln sind  hochgradig  atrophisch,  die  linke  Wurzel  fast  ganz  zu  Grunde 
gegangen.  Bei  schwacher  Vergrösserung  an  Garminpräparaten  (Hart- 
nack Oc.  3,  S.  2.)  gelingt  es  nicht,  eine  Gangiienzelle  zu  sehen. 
Man  erblickt  beiderseits  an  Stelle  des  Kernes  nur  einen  rothen  Fleck, 
in  welchem  rechts  einzelne  dunkelrothe  Pünktchen  hervortreten. 

Auch  mit  stärkerer  Vergrösserung  (S.  5  und  7.  Oc.  3.)  wird  in 
diesen  punktförmigen  Resten  der  Zellen  kein  Kern  und  Kernkörper- 
chen,  ebensowenig  ein  Fortsatz  sichtbar. 

In  der  ganzen  Reihe  von  Schnitten,  welche  durch  den  Kern  ohne 
Unterbrechung  gelegt  wurden,  ist  nur  in  wenigen  Präparaten  eine 
kleine  Ganglienzelle  mit  Kern  aufzufinden. 
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Wie  der  Hypoglossaskern,  so  ist  aach  der  Abducenskern  massen- 
haft von  Blutgefässen  durchzogen,  ohne  dass  es  zu  Blutungen  gekom- 
men wäre. 

Die  austretenden  Wurzeln  der  Nerven  sind  enorm  dünn;  mit 
blossem  Auge  treten  sie  überhaupt  nicht  hervor  (an  einem  normalen 
Präparat  mit  Leichtigkeit)  (Taf.  VII.  Fig.  I.). 

Am  Austritt  des  rechten  Facialis,  nicht  weit  von  der  Stelle  der 
Dmbiegung  aus  dem  horizontalen  in  den  austretenden  Schenkel  liegt 
eine  frische  Blutung  geringen  Umfanges,  die  auf  einigen  Schnitten  zu 
verfolgen  ist. 

Der  ganze  Boden  des  IV.  Ventrikels,  bis  weit  in  die  Hauben- 
gegend hinein,  ist  noch  mit  diesem  GeAssreichthum  versehen. 

Die  Trigeminuskerne  mit  ihren  Wurzeln,  sowohl  den  austreten- 
den, als  auf-  und  absteigenden  beiderseits  normal. 

Trochlearisgegend.  Der  eigentliche  Trochleariskern  lässt  eine 
Abnahme  und  einen  Zerfall  der  Ganglienzellen  erkennen.  Nur  ver- 
hältnissmässig  wenige  gelb  pigmentirte  Zellen,  welche  den  normalen 
gleichen,  sind  vorhanden.  Das  centrale  Höhlengrau,  auch  die  Gegend 
des  Trochleariskerns  ist  sehr  gefässreich.  In  unmittelbarer  Nähe 
einzelner  kleiner  im  Kern  verlaufenden  Gefässe  liegen  frische  Blutun- 
gen von  geringer  Ausdehnung. 

Die  Wurzein  des  Trochlearis  bei  ihrem  Austritt  aus  dem  Kern, 
in  ihrem  weiteren  Verlaufe,  so  namentlich  in  der  Kreuzung  sind  atro- 
phisch. Die  Kreuzung  im  Velum  ist  sehr  schmal.  Das  Mark  der 
Fasern  ist  krümelig  zerfallen. 

In  dem  dorsalen  kleinzelligen  Kern  findet  sich  eine  Abnahme 
der  Zellen.  Der  Kern  grenzt  sich  von  der  Umgebung  überhaupt  viel 
schlechter  ab,  als  es  sonst  zu  sein  pflegt. 

Oculomotoriusgebiet.  Der  ausserordentliche  Gefässreichthum, 
wie  er  in  den  übrigen  beschriebenen  Kernen  herrschte,  ist  auf  beiden 
Seiten  vorhanden.  Der  ganze  Kern  ist  von  stark  gewundenen  und  ge- 
schlängelten, mit  Blut  gefüllten  Gefässen  durchzogen  (Taf.  VIII.  Fig.  III.). 
Im  centralen  Theil  des  Kernes  finden  sich  in  der  Mitte  und  im  rechten 
Kern  grössere,  im  linken  kleinere  Blutaustritte.  Die  Fasern  der  hin- 
teren Commissur  sind  von  frischer  Blutung  richtig  auseinander- 
gesprengt. Die  Zahl  der  Zellen  im  eigentlichen  Ocnlomotoriuskern 
von  Beginn  an  ist  vermindert;  durchschnittlich  ergiebt  die  Zählung 
auf  einer  Seite  12,  auf  der  andern  Seite  14  Zellen  (Hartnack  Oc.  III. 
S.  IV  ).  Viele  Zellen  sind  geschrumpft,  lassen  nicht  mehr  die  Structur 
einer  Zelle  erkennen.    Diese  Veränderungen  haben  in  gleicher  Weise 
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in  der  Kreisgruppe  (s.  ßeob.  Lenz)  Plati  gegriffen.  Auch  hier  Abnahine 
und  Atrophie  der  Zellen.  Die  Kreisgruppe  (Taf.  VIII.  Pig.  III  la.)  tritt  am 
besten  im  mittleren  Theil  des  Kernes  hervor  (auf  ca.  14  Schnitten  gut  lu 
verfolgen)  lässt  sich  hier,  namentlich  dorsalwärts  durch  Faserbnndel, 
welche  zwischen  ihr  und  dem  dorsalen  Theil  des  Kernes  laafeui  ^^' 
grenzen.  Nicht  so  gut,  wenn  auch  immerhin  deutlich,  sind  die  me- 
dialen und  lateralen  Zellengruppen  ausgeprägt.  Sie  sind  verh&ltniss- 
massig  klein,  sind  nur  auf  wenigen  Schnitten  sichtbar.  Zunächst 
vom  dorsalen  Ende  gerechnet  treten  zwei  kleine  laterale  Gruppen 
auf,  die  rechte  grösser,  länglich  gestreckt,  die  linke  kleiner,  rundlich. 
Auf  dem  nächsten  Schnitte  gesellen  sich  zu  ihnen  zwei  kleine  mediale 
Gruppen,  die  aber  nicht,  wie  das  in  einigen  Fällen  schon  beschrieben 
wurde,  mit  den  lateralen  confluiren.  Die  Zellen  in  allen  sind  gut 
erhalten.  Es  gelingt,  sowohl  von  den  medialen,  als  lateralen  Gruppen 
aus  Fasern  zu  verfolgen,  welche  abwärts  sich  mit  den  Ocalomotorius- 
fasern  vereinigen.  In  gleicher  Weise,  wie  der  Hauptkern  des  Oculo- 
motorius  ist  auch  der  im  hinteren  Längsbündel  gelegene  Abschnitt 
degenerirt. 

Die  aus  dem  Kern  austretenden  Wurzeln  sind  zwar  mit  blossem 
Auge  schon  sichtbar,  heben  sich  aber  nicht  so  gut  ab,  als  normale, 
sind  entschieden  dünner  als  diese. 

Am  Austritt  aus  dem  Hirnschenkel  finden  sich  grössere  prall 
gefüllte  Gefässe,  welche  die  Nervenbündel  auf  eine  Strecke  ihres 
Verlaufes  begleiten.  An  verschiedenen  Stellen  sind  Blutungen  erfolgt, 
der  Richtung  der  Nervenfasern  gleichfalls  parallel,  diese  zuweilen 
ganz  einhüllend  mit  Blut,  derartig,  dass  die  Fasern  selbst  einen  Zer- 
fall ihres  Markes  erkennen  lassen  (Taf.  VIII.  Fig.  2). 

Die  übrigen  Abschnitte  des  Hirnschenkelfusses  sind  gleichfalls 
reichlich  vascularisirt.  In  der  Umgebung  einzelner  Gefässe  kleine 
Blutungen. 

Augennerven.  Sämmtliche  Augennerven  sind  mehr  oder  m^- 
niger  degenerirt. 

Abducens  links  (cfr.  Taf.  IX.  Fig.  V.).  Der  ganze  Nerv  ist 
kleiner,  leicht  grau.  Im  Zupfpräparat  und  im  Querschnitt  findet  sich 
keine  einzige  erhaltene  Nervenfaser  mehr.  Der  ganze  Nerv  besteht 
aus  Ringen,  welche  gleichmässigen,  rosa  tingirten  Inhalt  zeigen,  in 
einzelnen  liegt  noch  ein  feines  Pünktchen  (geschrumpfter  Axencylinder). 
Das  interstitielle  Gewebe  und  die  Kerne  sind  leicht  vermehrt.  Die  im 
Nerven  laufenden  Gefässe  sind  stark  gefüllt. 

Der  rechte  Abducens  ist  schon  makroskopisch  gesehen  viel 
kleiner,  als  der  linke,  ganz  grau,  besteht  nur  aus  feinen  Ringen  ohne 
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Pfinktchen  in  diesen.    Kerne   and    interstitielles  Gewebe  sind  gleich- 
falls leicht  i^ermehrt. 

Der  linke  OcalomotoriQs(Taf.  IX.  Fig.  VI.)  enthält  noch  einige 
Pasern  von  grossem  Caliber  mit  deutlichem  Mark  und  Axencylinder. 
Meistens  jedoch  sind  die  Fasern  ausserordentlich  geschrumpft,  in 
einigen  noch  eine  Spur  Mark  mit  Axencylinder,  andere  sich  als  homo- 
gene Ringe  pr&sentirend. 

Der  Nervenstamm  ist  sehr  geftssreich.  Haemorrhagien  sind  nicht 
vorhanden,  die  Kerne  sind  vermehrt. 

Dasselbe  Verhalten  zeigt  der  rechte  Oculomotorius. 

Diebeiden  Trochleares  fähren  eine  Menge  kleiner  Ringe,  selten 
noch  mit  einem  Axencylinder.     Einzelne  Fasern  sind  gut  erhalten. 

Die  an  den  Stämmen  der  Nerven  beschriebenen  Veränderungen 
lassen  sich  bis  zu  ihren  Verzweigungen  im  Muskel  verfolgen. 

Die  beiden  Nervi  optici  wurden  auf  Querschnitten  und  Längs- 
schnitten durch  die  Papille  untersucht.  Der  linke  bot  nichts  von  der 
Norm  abweichendes.  Rechts  fand  sich  an  der  inneren  Seite  eine 
schmale  atrophische  Zone,  welche  sich  bis  in  die  Papille  hinein  ver- 
folgen Hess. 

Augenmuskeln.  Es  gelangten  sämmtliche  Augenmuskeln  beider 
Seiten  mit  Ausnahme  des  Obliq.  inf.  an  Zupfpräparaten  und  an  Quer- 
und  Längsschnitten  zur  Untersuchung. 

Die  Veränderungen,  welche  sich  ergeben,  sind  durchaus  ähnlich 
denen  in  den  Muskeln  von  Beob.  Lenz  beschriebenen. 

Am  stärksten  sind  alterirt  die  Recti  externi,  dann  in  ziemlich 
gleichmässiger  Weise  die  vom  Oculomotorius  und  Trochlearis  versorg- 
ten Muskeln.  An  Querschnitten  des  linken  Rect.  ext,,  mit  Garmin 
und  Haematoxylin  behandelt,  sehen  wir  Bilder,  wie  sie  Taf.  VI.  Fig.  1 
darstellt. 

Die  Färbung  der  Fasern  ist  eine  verschiedene.  Die  Fasern 
mit  grossem  Caliber,  46,6—55,9 — 69,9  ß^  haben  sich  lange  nicht 
so  intensiv  tingirt,  als  die  kleineren  mit  einem  Durchmesser  von 
23,3  ß  bis  27,9  ß.  Die  ersteren  breiteren  Fasern  zeigen  wieder  die 
bereits  bei  Lenz  geschilderten  Ringe  mit  dem  verdickten  Sarcolemm. 
Die  ganze  Faser  erscheint  hellgelblich  mit  schwach  rosa  oder  bläu- 
lichem (Hämatoxylin)  Ton,  leicht  grannlirt,  in  der  Mitte  sieht  der 
Inhalt  gleichmässiger  und  stärker  gefärbt  aus.  Die  grossen  Fasern 
liegen  haufenweise  oder  zerstreut  zwischen  den  fibrigen.  Besonders 
hervorzuheben  ist,  dass  sich  daneben  hochgradig  atrophische  Fasern 
lagern  (9,3  bis  13,3  ß). 

Die  Nervenbündel  des  Rect.  ext.  sind  stark  degenerirt. 

?♦ 
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Das  iDterstitielle  Gewebe  und  die  Kerne  sind  vermehrt. 

Am  besten  erbalten  unter  den  Muskeln  der  linken  Seite  ist  der 
Rect.  int.  Hier  finden  sich  nur  wenige  Fasern  mit  Ringen;  die  übri- 
gen sind  von  gleichmässigem  Durchmesser  (23,3  ti  bis  23,6  ft). 

Im  Rect.  sup.,  Rect.  inf.  und  Obliq.  sup.  beider  Seiten  sind 
einzelne  Pasern,  hauptsächlich  unter  den  breiten,  in  denen  die  Fett- 
tröpfchen  (mit  Osmium  schwarz)  sichtbar  sind;  einige  sind  stark  gelb- 
lich pigmentirt,  in  wenigen  Fasern  ist  es  zur  Vacuolenbildnng  ge- 
kommen. 

Das  Ruckenmark  zeigt  eine  graue  Degeneration  der  Hinter- 
stränge. Die  Figuren  XIV—- XVI.  Taf.  XL  geben  die  Ausdehnung 
derselben  an. 

Im  vorliegenden  Falle  sehen  wir  neben  einer  seit  fahren  be- 
stehenden spinalen  Erkrankung  (Tabes)  eine  Geistesstörung  sich  ent- 
wickeln, welche  durchaus  den  Charakter  der  progressiven  Paralyse 
trägt.  Nach  sehr  heftiger,  plötzlich  eintretender  Erregung  mit  Grössen- 
delirium  im  Anschluss  an  einen  epileptiformen  Anfall  tritt  der  Tod 
ein.  Störungen  der  Augenbewegungen  waren  das  erste  Symptom, 
welches  die  Erkrankung  einleitete.  Schliesslich  bestand  beiderseits 
eine  leichte  Ptosis,  complete  Abducenslähmung. 

Die  Lähmung  des  Oculomotorius  war  nicht  vollständig,  da  die 
Beweglichkeit  nach  allen  Richtungen,  wenn  auch  nur  in  beschränktem 
Masse,  erhalten  war.  Die  Pupillenreaction  auf  Licht  war  erloschen, 
auf  Gonvergenz  erhalten.  Ausser  der  Atrophie  in  den  Augenmuskeln 
und  Nerven  constatirten  wir  eine  Kerndegeneration  des  Abducens, 
Trochlearis,  Oculomotorius.  Weiter  sehen  wir  noch  andere  Theile  der 
MeduUa  oblongata  erkrankt:  eine  Atrophie  des  Hypoglossoskernes 
und  Degeneration  des  rechten  Krause 'sehen  Bändels,  Befunde,  welche 
in  dem  Wesen  der  Erkrankung  (Degeneration  der  Hinterstränge  und 
progressiver  Paralyse)  ihre  Erklärung  finden  dfirfen*). 

Besondere  Beachtung  verdient  die  ausserordentlich  starke  Hyper- 
ämie, welche  sich  in  dem  Hirnstamm,  besonders  in  den  Kernen  der 
Augenmuskeln  fand,  und  zwar  vorwiegend  im  Gebiete  des  Oculomoto- 


*)  Bezüglich  der  Erkrankung  des  Krause'schen  Bfindels  bei  Tabes 
dorsalis  verweise  ich  auf  die  Arbeit  von  Oppenheim:  Nene  Beiträge  sor 
Pathologie  der  Tabes  dorsalis  (Arohiv  f.  Psychiatrie  Bd.  XX.  1.)  Ob  die  in 
unserem  Falle  beim  Husten  erwähnten  Erstiokangsanfälle  mit  der  Erkrankung 
des  Krause'schen  Bündels  in  Zusammenhang  zusammen  zu  bringen  sind» 
l&sst  sich  nioht  sagen. 
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riuskernes  sowie  seiner  anstretenden  Fasern.  Das  Rückenmark  war 
in  dem  Grade  nicht  hjperämisch.  Wenn  auch  in  manchen  Gegenden 
der  Medulla  und  des  Pons  nur  eine  Hyperämie  sich  geltend  machte, 
so  fanden  sich  doch  an  anderen  grössere  und  kleinere  Blutextrava- 
säte.  Und  auch  hier  waren  es  wieder  die  Oculomotorinskerne,  in 
welche-  erheblichere  Blntaustritte  stattgefunden  hatten,  ebenso  im  Ver- 
laufe der  Wurzeln  dieser  Nerven,  hier  besonders  an  dem  Austritt 
aus  dem  Hirnschenkel.  Reste  älterer  Blutungen  waren  nicht  nach- 
zuweisen. 

Westphal  hat  dies  bezügliche  Präparate  in  der  Sitzung  der  Ge- 
sellschaft für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  vom  14.  Janaar  1889 
demonstrirt  und  sprach  die  Vermuthung  aus,  dass  es  sich  hier  um 
eio  verhältnissmässig  frühes  Stadiam  des  Processes  handelte. 

Berücksichtigen  wir  die  letzten  Erscheinungen,  welche  beim  Pa- 
tienten das  Ende  herbeiführen:  nach  hochgradiger  Erregung  apoplec- 
tiforme  Anfälle,  Coma,  in  welchem  er  ca.  12  Stunden  lag,  dann  dürfte 
an  eine,  wenigstens  theilweise  agonale  Entstehung  der  Hyperämie  zu 
denken  sein.  Es  kann  damit  die  Annahme  nicht  ausgeschlossen  sein, 
dass  Hyperämie  und  die  aus  ihr  resultirenden  Extravasate  zum  Theil 
schon  einige  Zeit  bestanden  haben.  Es  wird  sich  hier  fragen,  in  wie 
weit  dieser  anatomische  Befund  als  ursächlich  für  die  Eernzerstörnng 
angesehen  werden  darf. 

Vergegenwärtigen  wir  uns,  dass  wir  in  den  einzelnen  Nerven- 
kernen ganz  verschiedene  Intensität  des  Zerfalles  sehen,  wie  im  Ab- 
dncens-  und  Oculomotoriuskern.  Offenbar  ist  der  Process  im  ersteren 
weit  älter,  als  im  Oculomotoriuskern.  Im  Abducenskern  hat  bereits 
eine  Degeneration  Platz  gegriffen,  fast  bis  zur  totalen  Zerstörung  der 
Zellen.  Es  Hesse  sich  schwer  denken,  wie  diese  Zerstörung,  deren 
Zustandekommen  schwerlich  lange  Zeit  beansprucht  hat,  mit  der  jetzt 
nachgewiesenen  Hyperämie  in  ursächlichen  Zusammenhang  zu  brin- 
gen wäre. 

Der  Kern  war  bereits  so  destruirt,  dass  er  eine  weitere  Schädi- 
gung kaum  noch  erleiden  konnte. 

Etwas  anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  dem  Oculomotorius-  und 
auch  Trochleariskern.  Hier  sind  Blutungen  zahlreicher,  hier  ist  auch 
der  Zerfall  der  Ganglienzellen  kein  so  weitgehender,  wie  in  dem  Ab- 
ducenskern. Ohne  Zweifel  werden  hier  die  prall  gefüllten  Gefässe 
mit  ihren  Blutungen  nicht  nur  im  Rem,  sondern  auch  im  Verlauf  der 
Nerven  (Oculomotorius)  schädigenden  Einfluss  geübt  haben. 

Keineswegs  können  wir  hier  aber  in  der  Hyperämie  die  primäre 
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Natar  des  Processes  erblicken.    Ihr  Bestehen  datirt  sicherlich  erst 
seit  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  vor  dem  Tode. 

Seol>aolitiiiiir  VII. 

Mann  von  57  Jahren.  —  1869  sjphilitisohe  lafeetion.  1888  Sohmeneo  an  Un- 
ken Ange,  8j;»ater  schlechte  Beweglichkeit  desselben,  1886  auch  des  rechten, 
yerftndemngen  aneh  im  Wesen,  aufgeregt ,  QrOssenideen,  yergessUch.  1886. 
Angenbeftind:  Beaction  auf  Licht  und  Gonyergeni  erloschen.  Acoommodatkm 
intact.  Links  Beweglichkeit  nach  allen  Bichtongen  hfai  aof|gehobeD,  rechts  we- 
niger, aber  auch  beschränkt,  nnr  nach  anssen  frei  —  Ophthalmoskopisch  nIchtB. 
Sensilrilititsstdmngen  im  Bereiche  des  Trigeminns.  1887  Anfbahme  anf  die 
Irrenabtheilong  der  Charitö.  Brregong  mit  GrOssenideen.  Aogenbeftmd  wie  1886. 
Accommodationsverengnng  kanm  m  oonstatlren.  StOnmgen  im  Derdeiw  des 
sensiblen  Trigeminns.  Sprache  langsam.  Gehör,  Gerach,  Geschmack  intact. 
Kni^hSnomen  erhalten.  Wiederholt  Anfille  Yon  knmem  Verinst  der  Sprache 
and  schwere  KrampfisnflUle.  —  Section:  Keine  Herderkranknngen.  Die  beiden 
Ocnlomotorii,  der  linke  Abdncens  grau.  Fettige  Degeneration  der  Angenmoskefai. 
Mikroskopische  Untersachnng:  Bflckenmark  intact  Degeneration  der 
Kerne  des  Oonlomotorins,  (Westpharsche  Gruppen  gesund),  am  leichtesten  im 
dorsalen  Ende,  Degeneration  des  linken  Abdncens  mit  iliren  Nenren.  Rechter 
Abduoenskem  mit  Nerv  gesund.  Beiderseits  aufsteigende  Trigeminuswnrsei,  sen- 
sibler Trigeminuskem  und  austretender  sensibler  Trigemfaius,  rechts  Krause - 
sches  Bflndel  degenerirt    Atrophie  der  Aogenmuskeln.    Optici  gesond. 

Krankheitsgesohiohte. 

Klein,  Acbatius,  57  Jahre  alt,  aufgenommen  auf  die  psychiatrische 
Klinik  28.  Deoember  1887,  gestorben  12.  Juli  1888. 

Anamnese  (Frau).  Vor  etwa  4  Jahren  begann  die  Krankheit  mit  kne- 
belnden Schmerzen  über  dem  linken  Auge,  welche  sich  wieder  yersogen.  Seit 
ca.  1  Va  Jahren  stellte  sich  eine  Steifigkeit  des  linken  Auges  mit  Herrorquel- 
len  desselben  und  gelegentlichem  Abweichen  nach  aussen  ein;  nie  Doppelt- 
sehen. Das  Sehen  blieb  gut.  Am  rechten  Aage  nichts  bemerkt.  Kein  Reissen, 
keine  Schwäche  der  Beine;  Handschrift  gut,  etwas  Tremor;  kein  Schwindel, 
Tiel  Ohrensausen,  kein  Schlaganfall;  oft  Stiebe  im  Kopf.  Schlaf  schon  lange 
schlecht;  sehr  reizbar  und  vergesslich;  schon  lange  sehr  rücksichtslos.  Die 
Psychose  datirt  erst  seit  Kurzem;  war  sehr  aufgeregt,  erklärte  alle  für  ver- 
rückt, renommirte  mit  Tausenden  und  Millionen;  wollte  Schlösser  bauen, 
Pferde  kaufen,  zum  Kaiser  etc.  EigenthOmliche  Mondbewegungen,  welche 
Patient  fast  ständig,  nicht  nur  während  des  Sprechens  ausführt,  sind  schon 
lange,  seit  Kurzem  soll  die  Sprache  etwas  langsam  geworden  sein. 

Seit  Jahren  sehr  verstopft;  öfter  Schlnckbeschwerden  (Angina),  Blase 
functionirt  gut.    Oft  Krankheitsgefühl:  .ich  werde  verrückt^. 

Früher  starker  Trinker,  aber  nur  Bier  und  Wein;   seit  5  Jahren  nicht 
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m»hr.    Fünf  gesunde  Kinder,  die  Frau  hat  yiele  Fehlgeburten  überstanden, 
theilweise  Frühgeburten. 

Patient  selbst  giebt  an,  dass  er  1869  Schanker  gehabt  N&heres  dar- 
über, auch  über  Art  der  Behandlung,  ist  nioht  zu  erfahren. 

Seit  längerer  Zeit  ist  er  in  der  Augenklinik  i^on  Herrn  Prof. 
Schöler  und  Dr.  Ohthoff  in  Beobachtung  gewesen.  Die  gütigst  zur 
VerffiguDg  gestellten  Protokolle  laaten: 


21.  März  1886.   J*  {  Sn.  XV  in  15'.    (8.=  I). 


Reflectorische  Pnpillenstarre.  Pupillen  ziemlich  gleich  weit,  auch 
auf  ConyergeDZ  keine  sichere  Reaction  nachweisbar: 

Ophthalmoplegia  externa.  Links  die  Beweglichkeit  des  Bul- 
bus nach  allen  Richtungen  fast  völlig  aufgehoben,  (Lidheben  im  We- 
sentlichen normal). 

Rechts  die  Beweglichkeit  des  Bulbus  viel  besser  als  links,  aber 
auch  hier  die  Beweglichkeit  fast  nach  allen  Richtungen  deutlich  be- 
schränkt; nicht  nach  aussen.  Accommodation  schien  intact.  (Bei 
dem  Alter  schwer  zu  entscheiden.)    Levator  palpebrae  frei. 

Ophthalmoskopisch  nihil.  Gesichtsfeld  frei,  nur  nennt  Patient 
Grün  häufig  als  Blau,  jedoch  soll  er  immer  die  Farben  schlecht  er- 
kannt haben. 

Patient  giebt  an  sonst  völlig  gesund  zu  sein  und  giebt  zu ,  früher  viel 
getrunken  zu  haben. 

Seit  3  Jahren  hat  er  zuerst  Besohwerden  am  linken  Auge  gespürt  und 
bemerkte  allmälig,  dass  das  linke  Auge  immer  „starrer*"  wurde,  seit  oa.  einem 
Jahre  spürt  er  gleiche  Besohwerden  in  geringem  Grade  auch  am  rechten  Auge, 
so  dass  er  befürchtete,  es  möchte  ebenso  werden,  wie  das  linke. 

Urin  frei  von  Saochar.  und  Albnmen.   Potenzabnahme  zugegeben. 

Kniephänomen  vorhanden  (gut).  Sonst  fehlen  subjective  Angaben  von 
spinalen  Symptomen,  kein  Schwanken  bei  Aogensohlnss.  Seit  einem  Jahre 
Taubheitsgefühl  in  der  linken  Gesichtshälfte  angegeben. 

Kauen  gut,  Geschmack  unverändert,  keine  Sohluckbeschwerden.  Em- 
pfindet leichte  Pinselberührungen  in  beiden  Gesichtsbälften,  aber  unterscheidet 
sehr  ungenau  Pinsel  und  Stieldruok  namentlich  in  der  linken  Gesichtshälfte. 
Nadebtiohe  werden  in  der  linken  Gesiohtsbälfte ,  namentlich  in  der  Wangen- 
gegend mit  vermindertem  Schmerzgefühl  wahrgenommen,  z.  B.  viel  weniger 
schmerzhaft,  als  in  der  Hand.  Auoh  auf  der  Zunge  werden  Nadelstiche  schlecht 
empfunden.  Sehr  ausgeprägt  ist  die  Sohmerzstumpfbeit  auf  der  Wangen- 
schleimhaut, besonders  links.  Hier  finden  sich  auoh  Bisswnnden  auf  der  lin- 
ken Wangenschleimhaut,  welche  Patient  sich  selbst  beigebracht  hat.  Ge- 
sohmaoksempfindnng  scheint  nicht  gestört  auch  auf  den  vorderen  Zangen  theilen. 
Kieferbewegongen  und  Kieferkraft  normal.  Gaumensegel  hebt  sich  beim  Pho- 
nireu  gut.    Leichter  Tremor  alkoholicas. 
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25.  Februar  1887.  R.  mit  +  V„.  XX  id  15'. 
L.  mit  -f  V„.  XX  iD  15'. 

Ophthalmoskopisch  nihil. 

Beiderseits  reflectorische  Pupillenstarre,  Pupillen  ungefähr  3  Mm. 
weit.  Links  fast  complete  Ophthalmoplegia  externa.  Nach  unten  die 
Beweglichkeit  ziemlich  gut. 

Rechts  Beweglichkeit  des  Bulbus  nach  oben  und  innen  stark  be- 
schränkt, nach  aussen  und  unten  relativ  gut. 

Knieph&nomeo  erhalten,  keine  Urinbeschwerden.  Auffällig  ist  dem  Pa- 
tienten ein  Kriebeln  in  den  Fingerspitzen  regelmässig  jeden  Morgen.  Anhal- 
tende Obstipation.  Im  letzten  Vierte\jahr  im  Bereich  der  Mandzweige  des 
rechten  Facialis  leichte  Zuckungen .  Gefühl  von  Taubheit  in  der  linken  Wange. 
Schlaf  unruhig,  periodisch  Schlaflosigkeit. 


29.  December  1887.  Patient  kommt  am  88.  Deoember  1887  sehr  un- 
ruhig und  erregt  auf  die  psychiatrische  Klinik.  Die  körperliche  Untersuchung 
ist  bei  der  Unruhe  nicht  erschöpfend  yorzunehmen. 

Patient  ist  ein  stark  ergrauter  kräftiger  Mann  Ton  guter  Ernährung.  An 
der  Brust  eine  grosse  Brandnarbe  vom  Halse  bis  zur  Fossa  supraclavionlaris. 

Die  Leistendrüsen  sind  stark  angeschwollen,  am  Penis  nichts  Besonderes. 
Arterien  nicht  übermässig  hart.    Puls  regelmässig,  kleio,  oa.  80. 

Die  Zunge  zeigt  auf  der  linken  Hälfte  eine  tiefe  Randnarbe,  ausserdem 
ein  frisches  Qesohwur,  es  besteht  aber  keine  Anaesthesie  oder  Atrophie  der 
linken  Zungenhälfte.  Am  Hals  und  Gaumensegel  nichts  besonderes.  Sprache 
ist  ein  wenig  behindert.  Fortwährend  macht  Patient  schnalzende,  ansoheinend 
unwillkürliche  Bewegungen  des  Mondes.  Das  Gehör  scheint  gut;  Kniephäno- 
men beiderseits  Torhanden,  nicht  besonders  lebhaft;  kein  Fnssolonus,  kein 
Romberg'sohes  Symptom.  Im  Gang  nichts  besonderes.  Grobe  Störungen 
der  Motilität  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  nicht  nachzuweisen.  Die 
Stimmung  ist  eine  euphorisoh-renommistisohe,  wodurch  die  genauere  Unter- 
suchung sehr  erschwert  wird. 

31.  December  1887.  Patient  mosste  wegen  zunehmender  Unruhe  isolirt 
werden.  In  der  Zelle  verwirrt  wie  ein  Delirant.  Plötzlioh  zweimalige  heftige 
Krampfanfälle  beiderseitig.  Nach  dem  Aufhören  fiel  eine  deuUiohe  links- 
seitige Hemiplegie  inclusiye  Facialis  auf.    Temperatur  37,5. 

Am  Morgen  des  1.  Januar  1888  kein  Fieber.  Die  Lähmung  besteht 
höchstens  noch  in  einer  Ungeschicklichkeit  der  linken  Hand.  Auch  die  Sprache 
ist  artioulatorisoh  nicht  erheblich  gestört,  doch  besteht  eine  aphasisohe  Stö- 
rung; Patient  bringt  die  Worte  nicht  heraus,  vemtümmelt  sie. 

Am  nächsten  Tage  ist  die  Temperatur  37,6,  37,0.  Die  Lähmung  ver- 
sohwindet,  ist  am  3.  Januar  1888  nicht  mehr  nachzuweisen.   Sprache  gut 

7.  Januar  1888.  Patient  giebt  jetzt  klare  Antwort,  äussert  keine 
Grössenideen ;  leugnet,  dass  er  früher  zu  Bismarck  wollte,  ist  sehr  gesohwätzig. 
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Sohon  naoh  einigen  Tagen  ist  Patient  wieder  verwirrt,  neint,  seine  Fran 
wolle  ihn  um  die  Eeke  bringen  am  mit  Anderen  zn  h  . . .  .  Der  Arzt  poassire 
mit  seiner  Fran.  Seine  Frau  mid  der  Arzt  bekämen  2  Monate,  wenn  sie  ihn 
nicht  heransliessen.  ^lob  bin  ein  Witzbold  erster  Oüte  und  unterhalte  bei 
Tisch  die  ganze  Gesellschaft.*^ 

Redet  Ton  seinen  geschäftlichen  Fähigkeiten ;  yerdient  in  einem  halben 
Jahre  15  Billionen  und  wenn  man  Dalldorf  zulegt,  12  Milliarden;  baut  in 
Berlin  5  Volksküchen  mit  freier  Wohnung  und  Möbeln ;  baut  ein  Asyl  für 
20,000  Menschen;  schenkt  Berlin  und  den  anderen  Hauptstädten  4  Millionen; 
wird  geheimer  Hofrath  und  wird  öfters  bei  Mi^estät  eingeladen ;  kriegt  Ver- 
dienstorden, 1 2  Equipagen  von  Gold  und  Rittergüter. 

Sprachstörung  ist  nicht  deutlich,  wenn  auch  zuweilen  ein  Silbenstolpern 
neben  verlangsamter  Sprache  bemerkbar  ist. 

20.  Januar  1888.    Ophthalmoscopiscb  nichts  nachweisbar. 

Pupillenreaction  fehlt  auf  Licht,  auf  Convergenz  nicht  nachweis- 
bar; rechte  Pupille  grösser  als  links.  Links  fast  complete  Ophthal- 
moplegia  externa,  leichte  Beweglichkeit  nach  unten  noch  erhalten, 
deutliche  Protrusion  des  Bulbus  (wohl  consecutiv  durch  die  Lähmung 
erklärlich?}. 

Rechts  Beweglichkeit  nach  innen  aufgehoben,  nach  oben  und 
unten  erhalten,  aber  ausgesprochen  beschränkt,  nach  aussen  ganz 
gut.  Keine  auffällige  Protrusion.  Patient  liest  mit  -|-  6  feinste  Druck- 
schrift (0,45)  sowohl  mit  beiden  Augen,  wie  mit  jedem  einzelnen; 
links  etwas  mühsam;  eine  Accommodationsverengernng  der  Pupille 
kaum  zu  constatiren. 

29.  Januar  1888.  Patient  re?ocirt  heute  plötzlich  seine  Grössenideen, 
er  habe  keine  Millionen,  das  mit  Dalldorf  sei  Schwindel,  brauche  die  kleine 
Einnahme  seines  Geschäftes  selber,  habe  sich  furchtbar  verrechnet,  habe  an- 
statt zu  addiren  immer  multiplicirt,  lebe  nur  aus  der  Hand  in  den  Mund,  sei 
sogar  gepfändet  worden. 

Nach  wenigen  Stunden  äussert  er  sohon  wieder  dieselben  Grössenideen ; 
„er  habe  die  Einnahme  aller  Kaiser  und  Könige  und  könne  seine  Zinsen 
nicht  verzehren." 

In  den  nächsten  Tagen  ist  Patient  erregt,  geschwätzig^  fühlt  sich  sehr 
vergnügt,  hänge  jetzt  den  schönsten  Träumereien  nach,  nehme  50  Garde- 
officiere  auf  eine  Vergnügungsreise,  die  er  mit  Allem  frei  halte,  er  werde  Fürst 
und  General. 

2.  Februar  1888.  Heute  einige  kurze  aphasische  Anfälle,  konnte  nicht 
sprechen,  zeigte  auf  den  Mund ;  jetzt  sehr  erregt,  die  Grössenideen  gehen  in*s 
Unermessliche. 

8.  Februar  1888.  Patient  sehr  erregt;  am  Abend  kurzer  Anfall  von 
Aphasie. 

29.  Februar  1888.  Psychisch;  Status  idem.  Euphorie,  lebhafte  Grössen- 
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Ideen ;  ist  des  Kaisers  Sobn,  König  Ludwig  Schwiegervater,  Millionair  und 
Patentinhaber;  gleichzeitig  aber  auch  Aohatius  Klein  und  Speisenwiith.  Im 
Uebrigen  ist  Patient  noch  leidlich  orientirt,  beherrscht  noch  die  Formen,  in- 
dessen ist  ein  starker  psychischer  und  somatischer  Verfall  in  letster  Zeit  tu 
erkennen.    Patient  liegt  oft  Stunden  lang  auf  der  Bank. 

Hautfarbe  leicht  gelblich.  Keine  Oedeme.  Am  Halse,  Ellbogen  und 
Leistenbeugung  zahlreiche  kleine  harte  Drüsen. 

Sprache,  abgesehen  von  der  schon  früher  bemerkten  Verlangsamnng, 
auch  jetzt  articulatorisch  nicht  gestört,  noch  immei  Schnalzbewegung  mit 
den  Lippen. 

Herzdämpfung  in  normalen  Grenzen,  Töne  rein,  Radialis  leicht  atbe- 
romatös.    Puls  80,  m&ssig  kr&ftig. 

Leber  normal. 

Qehör:  Uhr  (auf  30  Ctm.),  Flüsterstimme  beiderseits  deutlich  gehört, 
anscheinend  rechts  besser,  als  links. 

Geruch  erhalten,  beiderseits  gleich,  aber  stumpf. 

Geschmack  für  alle  Qualit&ten  erhalten. 

Farben  mit  jedem  Auge  einzeln  erkannt. 

Sehschärfe  normal. 

Augenbewegungen:  In  der  Ruhe  stehen  beide  Augen  in  der 
Medianstellung,  das  linke  tiefer  als  das  rechte.  Links  ist  die  Beweg- 
lichkeit nach  innen  spurweise,  nach  aussen  und  oben  fehlt  sie,  nach 
unten  verhältnissraässig  gut.  Kein  Nystagmus.  Rechts  ist  die  Be- 
weglichkeit nach  innen  fast  fehlend,  nach  aussen  gut,  nach  oben 
ganz  erheblich  beschränkt,  nach  unten  massig  beschränkt.  Rein 
Nystagmus. 

Convergenzreaction  ist  nicht  vorhanden.  Keine  Ptosis.  Die 
Protrusion  des  linken  Bulbus  ist  anscheinend  noch  etwas  erheblicher 
geworden.    Keine  Doppelbilder. 

Facialis  frei. 

Zunge  kommt  mit  der  Spitze  etwas  nach  links  heraus,  ihre  linke  Hälfte 
ist  aber  schmäler,  zeigt  eine  Randeinziehung;  die  Oberfläche  ist  weit  erheb- 
licher mit  Kerben  und  Einziehungen  versehen,  als  die  rechte;  die  ganze  Zunge 
zittert;  eine  Abnahme  des  Volumens  lässt  sich  mit  den  Fingern  links  nicht 
fühlen.    Die  Bewegungen  der  Zunge  sind  frei  und  ausgiebig. 

Im  Halse  nichts  Besonderes,  Gaumenmusculatur  beiderseits  gut, 
Schlucken  ungehindert,  Hustenbewegungen  leicht.  Im  Trigeminasgebiet 
keine  deutliche  Anaesthesie  oder  Analgesie.  (Genauere  Untersuchung  nicht 
möglich).    An  der  Wangenschleimhaut  sind  beiderseits  kleine  Bisswunden« 

Obere  Extremitäten  haben  ein  normales  Aussehen,  keine  Atrophieen. 
Keine  fibrillären  Zuckungen,  passive  Bewegungen  frei,  active  Bewegaugen 
allseitig  vorhanden,  von  mittlerer  Kraft,  keine  Ataxie  und  kein  Tremor. 

Untere  Extremitäten  zeigen  schwach  entwickelte  Muscnlatnr,  keine 
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looale  Atrophie,  Zaokangen  und  Tremor;  passive  Bewegungen  frei,  keine 
Neigung  zum  Spannen ;  aotive  Bewegungen  allseitig  ausführbar,  von  leidlioher 
Kraft,  keine  Ataxie. 

Reflexe.  Meohanisohe  Muskelerregbarkeit  normal,  Tricepsreflexe  gut; 
Bauch- und  Cremasterreflex  lebhaft,  Kniephänomen  von  mittlerer  Stärke,  gleich, 
kein  Patellarolonus,  Achillessehnenphänomen  fehlt,  kein  Fussclonus.  Kein 
paradoxes  Phänomen. 

Der  Qang  ist  etwas  unsicher,  aber  weder  steif  noch  sohleademd.  Pa- 
tient vermag  auf  den  Stuhl  ohne  Anfassen  gut  zu  steigen.  Bei  geschlossenen 
Augen  und  Füssen  schwankt  Patient,  bis  er  das  Gleichgewicht  gewonnen  hat, 
dann  steht  er  sicher. 

Sensibilitätsprfifung  wegen  Dementia  un?oUkommen,  Pinselstriche 
and  Nadelstiche  werden  gefühlt  und  gut  localisirt,  Druckdifferenzen  gut  an- 
gegeben. 

Temperatur:  warm  und  kalt  gut  unterschieden. 

18.  März  1888.  Patient  hat  immer  dieselben  Grössenideen;  Millionsir, 
Kaiser,  3  Patente,  macht  alle  Leute  gesund,  ist  schnell,  riesig,  kräftig  etc. 
Nachts  schläft  er  ruhig.  Körperlich  verfällt  er  zusehends.  Zuweilen  stellen 
sich,  besonders  bei  Aufregung,  Anfälle  von  Sprachverlust  ein,  bei  denen  Pa- 
tient mit  dem  Munde  schnappt,  heftig  zittert,  choreiforme  Bewegungen  des 
Gesichts  und  der  Extremitäten  aufweist,  gesticulirt  heftig,  verlangt  durch 
Zeichen  nach  Wasser,  trinkt  gierig.  Nach  einigen  Secunden  kehrt  die  Sprache 
lurück  und  zeigt  Patient  dann  keine  articulatorisohe  Sprachstörung ;  verspricht 
sich  auch  nicht,  wohl  aber  sucht  er  nach  den  Worten  und  kehren  die  Anfälle 
auch  noch  einige  Male  zurück  unter  denselben  Erscheinungen.  Sonst  Sta- 
tus idem. 

Anfangs  April  treten  wiederholt  aphasische  Anfälle  ohne  Enegung  auf. 

7.  April  1888.  Krampfanfall  ziemlich  schwerer  Art  mit  Bewusstlosig- 
keit,  stertorösem  Athmen  und  Temperatarsteigerung  38,0.  Kopf  und  Gesicht 
wandten  sich  nach  links,  sämmtliche  Extremitäten  zuckten.  Dabei  kann  er, 
obwohl  er  alles  versteht  und  antworten  will,  nicht  sprechen.  An  der  Zunge 
kein  Biss;  keine  Lähmungserscheinungen.  Am  Tage  darauf  hat  sich  Patient 
gänzlich  erholt,  ohne  jede  Sprachstörung. 

Im  Mai  und  Juni  ist  der  Zustand  des  Patienten  anhaltend  ein  gleicher. 
Krämpfe  treten  in  dieser  ganzen  Zeit  nicht  auf.  Die  Erregung  mit  Grössen- 
ideen hält  an.  Er  geht  im  Garten  fast  stets  hin  und  her,  singt  zuweilen,  oft 
stösst  er  ein  eigenthümlich  wieherndes  Gelächter  aus;  den  Aerzten  bietet  er 
viele  Millionen  und  Milliarden  an  für  seine  Entlassung,  trägt  sich  mit  Ideen, 
den  Kaiser  zu  curiren,  schreibt  lange  Briefe  an  den  Kaiser,  spricht  von  seinem 
rothem  Rock,  an  welchem  alle  Orden  befestigt  seien. 

Die  Beweglichkeit  der  Bulbi  gleich,  wie  bei  der  letzten  Untersuchung. 
Die  Sprache  ist  langsam,  deutlich,  Sprachstörung  ist  beim  ruhigen  Sprechen 
nicht  vorhanden.  Nur  wenn  er  in  Erregung  geräth  und  sich  überhastet,  ver- 
schluckt und  versetzt  er  Silben.    Trotz  der  sehr  guten  Nahrungsaufnahme  ist 
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sein  Eroäbrungstustand  nur  ein  massiger.    Nachts  sohl&ft  er  auf  Gaben  von 
1,5  Cbloral.  bydrat.  und  0,015  Morph,  bjdrochlor. 

9.  Juli  1888.  Heute  Mittag  ist  Patient  allmalig  stiller  geworden,  hat 
sich  hingesetzt;  als  er  sich  erheben  wollte,  fiel  er  um,  wurde  zu  Bett  gelegt 
Nach  2  Stunden  stieg  die  Temperatur  auf  39,3,  Pols  88,  regelmftssig.  So 
liegt  er  in  ganz  verwirrtem  und  benommenem  Zustande,  stöhnt,  macht  allerlei 
Bewegungen,  sucht  mit  den  Händen  am  Körper  herum,  yerzieht  den  Mund; 
Zackungen  weder  an  den  Extremitäten  noch  am  Gesicht;  ist  vollkommen 
stumm,  bemüht  sich  zu  sprechen,  bringt  aber  keinen  Terständliohen  Ton  her- 
vor. Der  linke  Bulbus  steht  gerade  aus,  der  rechte  ist  nach  aussen  rotirt;  an 
beiden  Bulbis  leichte  njstagmnsartige  Zuckungen.  Kniephänomen  vorhanden. 
Keine  Lähmung  der  Extremitäten,  Patient  wird  aus  dem  Bett  heraus  genom- 
men, kann  stehen,  muss  aber  ausgiebig  unterstützt  werden. 

10.  Juli  1888.  Der  gestern  geschilderte  Zustand  hält  die  Nacht  an, 
ohne  dass  Zuckungen  oder  Krämpfe  beobachtet  werden.  Heute  Morgen  liegt 
Patient  in  sehr  tiefem  Coma,  mit  schnarchender  Respiration. 

Puls  100,  klein,  aussetzend. 

Temperatur  39,8. 

Kopf  stark  nach  hinten  geneigt,  keine  Nackensteifigkeit. 

Bulbi  stehen  unbeweglich  nach  vorn  gerichtet,  Reflexe  von.  Cornea  und 
Nasenschleimhaut  vollständig  erloschen.  Die  rechte  Hand  liegt  nach  unten, 
mit  der  linken  Hand  macht  er  fortwährend  reibende  Bewegungen  in  der  Gegend 
des  Gesichts. 

Rechte  obere  Extremität  fällt  schlaff  herab;  die  linke  zeigt  beim  Heben 
Widerstand,  sinkt  langsamer  zurück. 

Rechte  untere  Extremität  fällt  beim  Heben  schlaff  herab,  die  linke  im 
Kniegelenk  flectirt,  die  Zehen,  namentlich  die  grossen,  stark  extendirt.  Beim 
Emporheben  starker  Widerstand,  das  Bein  sinkt  langsam  zurück.  Ab  und  zu 
fühlt  man  einen  stark  tonischen  Krampf  in  der  Muskulatur  des  linken  Ober- 
und  Unterschenkels. 

Kniephänomen  und  Plantarreflex  vorhanden. 

1 2.  Juli  1 888.  Das  tiefe  Coma  hielt  gestern  den  ganzen  Tag  an;  gestern 
Nachmittag  beginnendes  Lungenödem.  Athmung  wechselt  an  Intensität  in 
langen  Zwischenräumen.    Keine  Krämpfe. 

Heute  Morgen  Sensorium  etwas  freier.  Patient  hört  auf  Anrufe,  lächelt, 
bemüht  sich  vergeblich  zu  sprechen.    Lungenödem  nicht  mehr  nachweisbar. 

Comealreflexe  jetzt  vorhanden,  Pupillen  stark  different,  R.  >  L.  Puls 
stark  unregelmässig,  von  sehr  geringer  Spannung,  84  in  der  Minute.  Tem- 
peratur 39,9. 

Respiration  sehr  tief  und  ausgiebig,  28  in  der  Minute. 

Kniephänomen  vorhanden.  Linke  obere  Extremität  im  Ellbogen  ^  linke 
untere  Extremität  im  Kniegelenk  flectirt.  Im  linken  Arme  leichte  zuckende 
Bewegung. 

Der  von  heute  Morgen  geschilderte  Zustand  dauert  an;  am  Abend  Puls 
unregelmässig,  120,  von  geringer  Spannung.  Linker  Mundwinkel  steht  beden- 
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tend  tiefer  als  der  rechte.  Im  Gebiet  des  rechten  Mnndfaoialis  vorübergehend 
ganz  leiohte  olonisohe  Zaokungen.  Kniephänomen  beiderseits  heryorzamfen, 
herabgesetzt.  Linke  Lidspalte  etwas  weiter  als  rechte.  Willkürlioher  Lid- 
sohlag.  Sehr  deutlicher  Cornealreflez.  Beide  Bolbi  nicht  so  stark  prominent 
als  früher,  namentlich  ist  der  rechte  zurückgesunken.  Der  linke  steht  in 
Medianstellang,  der  rechte  etwas  nach  aussen. 

Links  im  unteren  Theil  die  Oberfläche  der  Cornea  stark  getrübt.  Epithel- 
Defect. 

Pupillen  stark  different,  R  >.  L.,  keine  wahrnehmbare  Reaction,  Augen- 
bewegungen im  hohen  Qrade  beschränkt,  namentlich  die  des  linken  Bulbus. 
Das  rechte  Auge  bewegt  Patient  noch  nach  aussen,  gar  nicht  nach  innen  und 
anten,  nur  eine  Spur  nach  oben.  Am  linken  Auge  nur  noch  eine  Spur  Beweg- 
lichkeit nach  oben,  sonst  nichts. 

Abends  10  Uhr  Exitus  letalis. 

Obduotionsbefund.    (Dr.  Schleich). 

Herz  stark  vergrüssert,  Aortenklappe  stark  verdickt  und  retrahirt.  Aorta 
sehr  weit,  zeigt  neben  zahlreichen  Kalkeinlagerungen  fettige  Usur,  sowie  Qe- 
schwüre  in  ganzen  Ausdehnungen. 

Linke  Lunge  zeigt  fast  in  ganzer  Ausdehnung  gelbe  Hepatisation,  neben 
umfangreichem  Oedem. 

Rechte  Lunge  fast  in  ganzer  Ausdehnung  ziemlich  derb  adhärent. 

Milz  nicht  vergrossert,  schlaff,  hellitth. 

Nieren  zeigen  frische  Trübung,  neben  starker  Blutfüllung  in  der 
Rinde. 

Qehirn  und  Rückenmark.  Dura  an  der  Hinterfläche  des  Rücken- 
marks mit  der  Pia  leicht  verklebt.  Pia  an  der  hinteren  Fläche  zeigt  leiohte 
Verdickungen  und  Trübungen.  —  Im  unteren  Dorsal-  und  oberen  Lendentheil 
am  hinteren  Abschnitt  einzelne  Knochenplättchen.  Auf  dem  Querschnitt  die 
Zeichnung  des  Rückenmarks  ohne  Besonderheiten, 

Qehirn:  Arterien  an  der  Basis  geschlängelt,  erweitert  und  etwas  starr- 
wandig,  besonders  linke  Yertebralis  und  rechte  Carotis,  noch  stärker  die  Art. 
profunda  cerebri  (insbesondere  die  linke).  Pia  an  der  Basis  leicht  getrübt 
und  verdickt,  lässt  sich  an  der  Convezität  ohne  gröbere  Substanzverluste 
abziehen. 

Die  Nerven:  Linker  Abducens  kaum  V4  so  breit  als  der  rechte,  grau 
und  glasig.  Der  rechte  scheint  nicht  verdünnt,  sieht  weiss  aus.  Beide 
Ooulomotorii  dünn,  namentlich  der  linke,  und  beide  besonders  an  der  Austritts- 
stelle grau  und  glasig. 

Beide  Trochleares  schön  weiss,  nicht  dünn. 

Der  Seitenventrikel  erweitert. 

Massige  Ependymitis,  an  manchen  Stellen  stärker  ausgesprochen. 

Commissura  mollls  fehlt. 

Der  dritte  Ventrikel  etwas  erweitert.    Am  Boden  desselben  in  der  Mitte 
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eine  duDkelbrftune,  rothe  FärbnDg  in  Ansdehnang  von  etwa  einem  goldenen 
Fänfmftrkstäck,  die  so  aaseieht,  als  ob  sieb  eine  frische  Blutung  unmittelbar 
unter  dem  Ependym  befinde. 

Das  rechte  Corpus  striatnm  hat  eine  etwas  unebene  Oberfläche.    Keine 
Herderkrankungen. 


Mikroskopische  Untersuchung. 

Auch  in  diesem  Falle  wurde  der  Hirnstamm  von  der  Pyramiden- 
kreuzung  bis  zur  hinteren  Gommissur  nach  Härtung  in  eine  fortlau- 
fende Serie  von  Querschnitten  zerlegt. 

Medulla  oblongata  und  Pons  hinauf  bis  zum  beginnen- 
den Abducenskern.  Das  Ependym  des  Ventrikels  ist  stark  ge- 
wuchert, au  manchen  Stellen  kolbig  verdickt,  zeigt  concentrische  Lage 
von  BindegewebszQgen  mit  reichlichen  Spinnenzellen.  Die  Ependym- 
Wucherung  reicht  aber  nicht  bis  in  die  Kerne  des  Hypoglossus,  Vagus 
und  Acusticus.  Die  eben  genannten  Kerne,  sowie  der  Facialiskem 
mit  ihren  austretenden  Wurzeln  sind  ohne  jede  Veränderung. 

Das  Krause 'sehe  Bündel  ist  auf  der  einen  Seite  rechts,  wie  ein 
Vergleich  mit  normalen  angiebt,  stark  degenerirt.  Weiter  oben,  wo 
dieses  Bfindel  umbiegt,  in  die  quere  Richtung,  um  mit  den  Vagus- 
fasern zusammen  herauszutreten,  heben  sich  die  mit  Garmin  intensiv 
roth  gefärbten  Fasern  deutlich  von  den  gut  erhaltenen  Vagusfasem 
ab.    Links  ist  das  Respirationsbundel  unversehrt. 

DieaufsteigendeTrigeminuswurzel  ist  beiderseits  hochgradig 
verändert,  die  linke  Seite  etwas  stärker,  als  die  rechte.  Sehr  wenig 
Nervenfasern  auf  dem  Querschnitt.  Die  bekannte  halbmondförmige 
Figur  hebt  sich  schon  mit  blossem  Auge  an  den  Garminpräparaten 
dunkelroth  ab  (an  Weigertpräparaten  ganz  hell).  Das  interstitielle 
Gewebe  ist  gewuchert,  zahlreiche  Spinnenzellen  verästeln  sich  in  dem- 
selben. Einzelne  nackte  Axencylinder  sind  noch  erkenntlich.  Das* 
selbe  Aussehen  zeigen  die  aufsteigenden  Wurzeln  in  ihrem  ganzen 
Verlaufe  vom  Beginn  im  oberen  Tbeil  des  Gervicalmarks  bis  zur  Re- 
gion des  Trigeminuskernes. 

Abducensgegend.  28  Schnitte  der  Serie  fielen  durch  die  Haupt- 
kerngegend des  Abducens. 

In  dem  leicht  verdickten  Ependym  finden  sich  beiderseits,  soweit 
dieses  den  Abducenskern  deckt,  zahlreiche  Spinnenzellen ,  auf  der 
rechten  Seite  nur  in  einem  schmalen  Saum,  nicht  in  den  Kern  hin- 
eingehend, links  dagegen  massenhaft  sich  ventralwärts  erstreckend, 
einzelne  bis  in  den  Kern;    keineswegs  finden   sich   im  ganzen  Gebiet 
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dieses  (l^>^^^i>)  Kernes  SpiDoenzeMeD,  sondern  nur  im  oberen,  dem 
Ependym  angrenzenden  Saum.  Der  gewaltige  Unterschied  zwischen  den 
Kernen  beider  Seiten  fällt  schon  bei  den  schwächsten  Vergrössernngen 
auf  (Taf.  YII.  Fig.  IL).  Rechts  liegen  durchweg  gute  Zellen  mit  schö- 
nen Fortsätzen,  mit  deutlichem  Kern  und  Kernkörperchen,  an  Zahl 
nicht  vermindert.  Links  erkennt  man  kaum  eine  normale  Zelle.  Fast 
alle  sind  sie  umgewandelt  in  kleine  klumpige,  knopffOrmige  Gebilde, 
welche  nicht  mehr  dem  Aussehen  einer  Ganglienzelle  entsprechen. 

Und  wie  der  Unserschied  im  Kern  ein  aufifal lender,  so  ist  auch 
die  Differenz  zwischen  den  austretenden  Wurzeln  eine  hochgradige. 

Während  rechts  breite,  gelbliche  Bündel  3 — 4  an  Zahl  aus  dem 
Kern  hervorgehen  und  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  sich  so  erhalten, 
sind  die  Bündel  links,  mit  blossem  Auge  gar  nicht  zu  erkennen, 
äusserst  fein,  mit  Garmin  mehr  weniger  gefärbt  (s.  Fig.  IL  Taf.  YIL). 

Trigeminuskerngebiet.  Der  sensible  Trigeminuskern 
ffihrt  wenig  Ganglienzellen  auf  beiden  Seiten.  Der  motorische  mit 
seinen  austretenden  Wurzeln  lässt  keine  Abnahme  seiner  Zellen  und 
keine  Atrophie  der  Wurzeln  erkennen.  Dagegen  ist  die  sensible  aus- 
tretende Wurzel  beiderseits  entschieden  degenerirt;  mit  Carmin  haben 
sich  die  Fasern  intensiv  roth  gefärbt,  es  lassen  sich  nicht,  wie  im 
normalen  Präparat  in  den  Nervenfasern  die  Axencylinder  erkennen, 
das  Mark  ist  völlig  zu  Grunde  gegangen.  Die  absteigende  Trigemi- 
nuswnrzel  zeigt  wohl  erhaltene  Nervenquerschnitte  und  die  bekannten 
blasigen  Zellen. 

Trochlearisgegend.  Der  dorsalwärts  gelegene  Kern  (zu  ver- 
folgen auf  22  Schnitten)  (cfr.  Schenk)  lässt  eine  Abnahme  seiner 
Zellen,  namentlich  im  distalen  Theile  erkennen;  die  noch  vorhandenen 
sind  verkfiramert.  Im  Gebiet  des  Kerns  beiderseits  finden  sich  Spinnen- 
lellen.  Diese  breiten  sich  in  reichlicher  Anzahl  durch  das  ganze  cen- 
trale Höhlengrau  hin  aus. 

Der  eigentliche  Trochleariskern  zeigt  eine  Abnahme  und  Atrophie 
seiner  Zellen.  Die  Zellen  sind  durchweg  pigmentirt.  Ihre  Anzahl  ist 
verringert,  wie  ein  Vergleich  mit  normalen  ergiebt.  Während  wir  im 
Durchschnitt  bei  Hartnack  Oc.  3.  S.  5  im  Gesichtsfeld  (bei  ausge- 
zogenem Tubus)  ca.  40 — 45  Zellen  zählen  bei  einem  normalen  Kern, 
lassen  sich  hier  nur  20 — 24  auffinden.  Von  diesen  sind  viele  ge- 
schrumpft, lassen  nicht  deutlich  den  Kern  mit  Kernkörperchen  er- 
kennen. Das  Gmndgewebe  des  Kerns  ist  reichlich  von  Spinnenzellen 
durchsetzt  und  zeigt  eine  Abnahme  der  Fasern.  Die  aus  dem  Kern 
hervortretenden  Fasern  zeigen  in  ihrem  ganzen  weiteren  Verlaufe,  in 
ihrem  horizontalen  Abschnitt  in  der  Kreuzung  deutliche  Degeneration. 
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Die  Kreuzung  im  Velum  ist  in  toto  etwas  schm&l,  durchweg  ist 
das  Mark  der  Fasern  krümelig  zerfallen. 

Im  proximalen  Theil  des  Trochleariskerns  tritt  im  hinteren  Längs- 
bnndel  beiderseits,  rechts  etwas  früher,  eine  Anhäufung  von  Ganglien« 
Zellen  auf.  Diese  unterscheiden  sich  von  den  Trochleariszellen  da- 
durch, dass  sie  fast  nicht  pigmentirt  sind  und  kleiner  erscheinen. 
Anfangs  nur  wenige  Zellen  (ca.  10}  führend,  vergrössert  sich  dieser 
Kern  allmälig  bis  zu  einem  Zellenhanfen  von  circa  40  Zellen.  Das 
Grundgewebe  ist  ganz  verschieden  von  dem  centralen  Höhlengrau, 
ist  dem  des  Oculomotoriuskernes  ähnlich  und  wie  dieses,  mit  vielen 
Fasern  durchsetzt. 

Diese  Anhäufung  von  Zellen,  welche  bereits  mit  blossem  Auge 
sichtbar  ist  im  hinteren  Längsbündel,  liegt  nicht  in  dem  centralen 
Höhlengrau,  sondern  in  ganzer  Ausdehnung  im  hinteren  Längsbfindel. 
Dort,  wo  die  Trochleariswurzeln  aus  ihrem  Kern  hervortreten,  laufen 
diese  zwischen  ihm  und  diesem  Zellenhaufen.  Mit  Bestimmtheit  lassen 
sich  keine  Fasern  verfolgen,  welche  sich  in  Zellen  dieses  vorspringen- 
den Kernes  einsenken.  Die  grössere  Anzahl  nimmt  ihren  Verlauf 
durch  den  Kern,  um  zu  den  Zellen  des  eigentlichen  Trochleariskerns 
zu  gelangen. 

Es  lässt  sich  diese  Untersuchung  nur  an  fortlaufenden  dünnen 
Schnitten  anstellen,  auf  welchen  er  an  beinahe  30  zu  Tage  tritt.  Der 
Durchmesser  der  Zellen  (Oc.  IIL  S.  5)  beträgt  30  bis  40  /u,  ist  kleiner 
als  der  der  Trochleariszellen,  unter  welchen  die  meisten  einen  Durch- 
messer bis  40,  ja  bis  50  ß  aufweisen. 

Im  proximalen  Theil,  wo  der  Trochleariskern,  welcher  im  cen- 
tralen Höhlengrau  liegt,  abnimmt  an  Zellenzahl,  verschwindet  diese 
Zellenanhäufung,  d.  h.  sie  zieht  sich  mehr  ins  centrale  Höhlengran 
zurück,  zu  der  Stelle,  wo  später  der  Oculomotoriuskern  liegt. 

Sobald  die  Formation  des  Oculomotoriuskernes  begonnen  hat,  ist 
nichts  mehr  von  dieser  vorspringenden  Zellengrnppe  wahrzunehmen. 
Die  Zellen  in  der  Gruppe  sind  gut  erhalten,  zeigen  kaum  Degene- 
ration. 

Oculomotoriusgegend.  In  seinem  ganzen  Verlaufe  ist  der 
Kern  hochgradig  atrophirt,  vom  ersten  Beginne  an  bis  zu  seinem 
letzen  Ende. 

Während  sich  im  Beginne  am  dorsalen  Ende  noch  keine  Gliede- 
rung in  mehrere  Gruppen  vornehmen  lässt,  kann  man  bereits  nach 
wenigen  proximalwärts  gelegenen  Schnitten  eine  deutliche  Kreisgruppe 
abgrenzen.  Nach  wenigen  Schnitten  treten  dann  auch  die  lateralen 
und  medialen  Gruppen  in  Erscheinung,  die  erstere  zunächst. 
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Die  Fig.  I.  Taf.  VIIL,  welche  einem  Schnitte  aas  dem  mittleren  Tbeil 
desKernes  entnommen  ist,  giebteinanschanliche'sBild  vonderGruppirung 
der  einzelnen  Abschnitte  des  Kernes.  In  dem  eigentlichen  Hauptstack 
des  Ocalomotoriaskernes,  die  Kreisgrappen  mitgerechnet,  ist  die  Zahl 
der  Zellen  bedeutend  vermindert,  oft  so  stark,  dass  bei  schwacher 
VergrOsserung  (Oc.  III.  S.  II.}  nur  noch  3— 4  Ganglienzellen  hervortreten, 
welche  normalen  Zellen  gleichen.  Von  einigen  Zellen  sind  noch  R^ste 
vorhanden  in  Gestalt  von  klumpigen,  roth  gefärbten,  gleichmässigen 
Gebilden.  Die  grösste  Anzahl  ist  völlig  zu  Grande  gegangen.  Die 
Menge  der  atrophischen  Zellen  mit  den  wenigen  erhaltenen  zusammen 
erreicht  noch  lange  nicht  die  Zahl  der  im  normalen  Oculomotorius- 
kerne  vorhandenen  Ganglienzellen  wie  ein  Vergleich  mit  normalen 
Präparaten  und  ein  Blick  auf  die  Fig.  III.  Taf.  IV.  (Normal)  ergiebt. 

Die  Veränderungen  in  der  Kreisgruppe  sind,  wie  gesagt,  dieselben, 
als  im  übrigen  Theile  des  Kernes.  An  mehreren  Stellen  sind  deut- 
liche Spinnenzellen  nachzuweisen. 

Die  lateralen  und  medialen  Gruppen,  welche  von  der  Atrophie 
durchaus  verschont  geblieben  sind,  zeigen  ein  sehr  wechselndes  Ver- 
halten bezüglich  der  Ausdehnung  und  des  Auftretens  überhaupt. 
Während  im  Anfang  beiderseits  auf  2  Schnitten  nur  eine  kleine  late- 
rale Gruppe  sichtbar  wird,  gesellt  sich  auf  der  linken  Seite  zu  der 
lateralen  eine  kleine  mediale,  mit  ihr  confluirend;  nach  drei  weiteren 
Schnitten  verschwindet  links  die  laterale,  um  auf  der  rechten  Seite 
zu  erscheinen;  bereits  auf  dem  nächsten  ist  sie  mit  der  medialen  zu- 
sammengeflossen. Bereits  auf  dem  nächsten  Schnitte  sind  die  lateralen 
Gruppen  beiderseits  nicht  mehr  vorhanden,  nur  2  mediale.  Nach 
3  Schnitten  ändert  sich  das  Bild  derartig,  dass  jetzt  je  eine  laterale 
und  mediale  Gruppe  sich  bildet,  aber  auf  dem  folgenden  zu  einer 
sich  vereinigen.  Nach  7  Schnitten  hat  sich  die  mediale  Gruppe  ver- 
loren, um  nicht  mehr  wieder  zu  kehren,  nach  10  weiteren  Schnitten 
ist  auch  die  laterale  verschwunden.  Form  und  Ausdehnung  der  Grup. 
pen  verhalten  sich,  wie  dieses  bereits  in  einem  früheren  Falle  des 
Näheren  beschrieben  worden  ist. 

Die  aus  dem  Kern  ausstrahlenden  Wurzeln  sind  in  ihrem  ganzen 
Verlaufe  sehr  dünn,  namentlich  tritt  die  Atrophie  deutlich  zu  Tage 
am  Anstritt  aus  dem  Hirnschenkel,  wo  zarte  Bündel,  mit  Garmin  roth 
gefärbt  (mit  Weigert  hell)  hervortreten. 

Die  beiden  Optici,  welche  auf  Querschnitten  und  Längsschnitten 
durch  die  Papille  untersucht  wurden,  Hessen  keine  Veränderungen 
erkennen. 

AnhW  f.  PqreUatri*.    XJLU.  Soivpl.  8 
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Angenmaskelnerveo.  Die  Ocalomotorii  sind  dflnn,  ge- 
geschrumpft,  grau  anf  'dem  QuerschDitt  im  frischen  Zastande. 

Nach  H&rtung  id  Osmiumsäure  und  Pärbnng  in  Picrocarmin  wor- 
den Zapfpräparate  und  Querschnitte  angefertigt. 

Beide  Nerven  sind  hochgradig  degenerirt.  Es  liegen  nar  noch 
wenige  Fasern  mit  schwarzem  Hark  und  deatlichem  Aiencylinder  im 
Nerven.  Die  meisten  sind  atrophisch,  das  Mark  bis  auf  einen  schma- 
len Saum  ganz  geschwunden.  Viele  Fasern  ohne  Mark  pr&sentiren 
sich  als  kleine  Ringe,  einzelne  mit  punktförmigem  Axencylinder.  Das 
interstitielle  Gewebe  ist  vermehrt,  in  ihm  laufen  verschiedene  neu- 
gebildete  Gefftsse. 

Fig.  III.  Taf.  VI.,  einem  Querschnitt  aus  dem  rechten  Oculomo- 
torius  entnommen,  stellt  die  geschilderten  Verhältnisse  dar. 

Der  rechte  Abducens  zeigt  keine  Abweichungen  vom  nor- 
malen (s.  Fig.  VIII.  Taf.  VI.). 

Dagegen  weist  der  linke  Abducens  einen  hohen  Grad  der  Atro- 
phie auf.  Es  finden  sich  nur  noch  Reste  von  Nervenfasern  in  dem 
fast  ganz  in  Bindegewebe  umgewandelten  Nerven  (Fig.  IX.  Taf.  VI.). 

Die  beiden  Trochleares  fuhren  eine  grosse  Anzahl  Pasern  von 
kleinem  Galiber. 

Augenmuskeln.  Es  kamen  s&mmtliche  Muskeln  zur  Untersuchung 
(mit  EInschluss  des  Levator),  frisch  an  Zupfpr&paraten  und  nach  Här- 
tung in  Müller' scher  Flüssigkeit  und  Osmiumsänre,  anf  Quer-  und 
Längsschnitten. 

Die  Veränderungen,  wenn  sie  Platz  gegriffen  haben,  sind  fiberall 
dieselben. 

Ganz  verschont  ist  der  rechte  Rectus  eiternus.  Hier  lassen 
sich  nur  in  sehr  spärlicher  Zahl  etwas  breitere  Fasern  nachweisen, 
mit  Zerfall  in  ihrem  peripherischen  Theil  und  verdicktem  Sarcolemm. 
Zur  richtigen  Deutung  dieses  Befundes  muss  hervorgehoben  werden, 
dass  sich  derartige  Fasern  auch  in  normalen  Augenmuskeln  finden. 
Es  waren  von  zwei  Fällen  Präparate  der  Augenmuskeln  nach  den  oben 
erwähnten  Methoden  angefertigt  und  in  beiden  ergab  der  Befund  hsi 
in  allen  Muskeln  einzelne  breite  Fasern  in  dem  geschilderten  Zerfall. 
Eine  pathologische  Bedeutung  wird  also  schwerlich  den  ganz  zer- 
streuten Fasern  —  um  solche  handelt  es  sich  in  den  in  Rede  stehen- 
den Fällen  —  beizumessen  sein.  Atrophische  Fasern  in  grösserer  Zahl 
fehlen  im  Rectus  eiternus  rechts,  wie  auch  das  interstitielle  Ge- 
webe keine  Veränderung  aufweist. 

Von  der  in  den  übrigen  Muskeln  stattgehabten  Degeneration  lie- 
fert die  Fig.  II.  Taf.  VI.,  welche  einem- Querschnitt  aus  dem  Rectus 
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iof.  der  rechteD  Seite  eDtnommen  ist,  eiD  anschaaliches  Biid.  Rs  ist 
ähnlich  dem,  wie  wir  es  bei  Beobachtang  IV.  nnd  VI.  TLenz  und 
Rath)  kennen  gelernt  haben.  Am  stärksten  hatte  die  Atrophie  Platz 
gegriffen  im  rechten  Rectas  internus,  Rectus  inf.,  linken  Rectus  ex- 
ternns  und  Rectas  snperior,  schwächer  in  den  beiden  obliqni  supe- 
riores.    Frei  von  Degeneration  sind  die    beiden  Levatores  palpebrae. 

Viele  Pasern  sind  verbreitert  bis  za  einem  Durchmesser  von 
55,9  ß  bis  69,9  /».  In  ihnen  tritt  deutlich  der  eigenthumliche  Zerfall  des 
Inhaltes  zu  Tage,  welcher  peripherisch  am  ausgesprochensten  ist, 
nach  dem  Centmm  hin  allmälig  verschwindet;  zuweilen  auch  setzt 
sich  die  centrale  Partie  in  Form  eines  Ringes  scharf  von  dem  dege- 
nerirten  peripherischen  Saum  ab.  Schon  durch  die  Färbung  unter- 
scheiden sich  die  Abschnitte,  wie  überhaupt  die  verbreiterten  Fasern 
von  den  normalen.  Zwischen  den  breiten  liegen,  ganz  wie  in  den 
frfiheren  Fällen  auch  wieder  kleine  atrophische  von  9,3  ß  bis  13,9  /». 
Das  gleichmässige  Aussehen  des  Querschnittes,  wie  wir  es  im  nor- 
malen Muskel  haben,  ist  durch  diesen  Unterschied  in  der  Grösse  der 
Fasern  verloren  gegangen. 

Die  Osmiumsäure  lieferte  insofern  gute  Bilder,  als  es  mit  ihrer 
Hülfe  gelang,  den  fettigen  Zerfall  des  Inhaltes  evident  zu  demon- 
striren.  In  vielen  der  breiten  Fasern  liegen  reichlich  FetttrOpfchen, 
während  sich  in  den  Fasern  von  normalem  oder  atrophischem  Galiber 
Fett  nicht  nachweisen  lässt.  Das  interstitielle  Gewebe  ist  stark  ver- 
mehrt, auch  in  ihm  liegen  haufenweise  grosse  Fettzellen,  die  Kerne 
desselben,  auch  die  des  Sarcolemms  sind  vermehrt. 

Die  Nervenausläufer  in  den  einzelnen  Muskeln  sind  stark  dege- 
nerirt.  Die  feine  Verzweigung  in  dem  Roct.  externus  der  rechten  Sei- 
ten, den  beiden  Levatores  palpebrarum  sind  gut  erhalten. 

Das  Rückenmark,  in  der  gewöhnlichen  Weise  auf  Querschnitten 
untersucht,  zeigt  keine  Veränderungen,  ebenso  sind  vordere  und  hin- 
tere Wurzeln  völlig  intact. 


Wie  in  dem  vorhergehenden  Fall,  so  sehen  wir  auch  hier  eine 
Geistesstörung  mit  dem  Charakter  der  progressiven  Paralyse. 

Die  Augenmuskeln  waren  in  ihrer  Beweglichkeit  bis  auf  einen 
sehr  beschränkt.  Der  rechte  Rectus  externus  zeigte  keine  Beweglich- 
keitsbeschränkung. Die  Reaction  auf  Licht  und  Gonvergenz  war  auf- 
gehoben, auf  Accommodation  erschien  sie  anfangs  intact,  Hess  sich 
später  nicht  hervorrufen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  eine  beträchtliche  Dege- 

8* 
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neration  in  deu  Kernen  des  Oculomotorias,  Trochlearis  und  linken 
Abducens.     Der  lachte  Abducenskern  war  nicht  befallen. 

Von  der  Atrophie  der  zugehörigen  Nerven  mit  ihren  Muskeln 
machte  auch  der  rechte  Abducens  mit  dem  Rectus  eiternus  eine  Aus- 
nahme. Weiter  Hessen  sich  auch  in  diesem  Falle  noch  Veränderungen 
in  anderen  Eemgebieten  und  Faserzögen  der  Medulla  oblongata  con- 
statiren.  So  fanden  wir  das  rechte  Krause'sche  Bändel  atrophirt, 
ferner  eine  Degeneration  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  mit  dem 
sensiblen  Kern  und  dem  austretenden  sensiblen  Nerven  beiderseits, 
namentlich  links.  Klinisch  entsprachen  diesem  Befunde  SeDsibilitäts- 
Störungen  im  Bereiche  des  Trigeminus,  derartig,  dass  auch  hier  die 
linke  Seite  mehr  betroffen  war. 

Beachtung  verdient  hier  das  Freibleiben  des  Ruckenmarks  von 
jeder  Entartung,  insbesondere  waren  die  Hinterstränge  intact.  Ab- 
gesehen davon,  dass  das  Freibleiben  des  Rfickenmarks  bei  einer  seit 
Jahren  bestehenden  progressiven  Paralyse  verhältnissmässig  selten  ist, 
so  verdient  dieser  Punkt  auch  bezuglich  der  Degeneration  des  Trige- 
minusgebietes  hervorgehoben  zu  werden. 

Nicht  selten  hat  man  zwar  im  Symptomenbilde  der  Tabes  Be- 
funde erheben  können,  welche  sich  mit  den  unserigen  decken*),  wie 
die  Untersuchungen  von  Westphal,  Hayem,  Flechsig,  Demange 
u.  A.  lehren. 

Diese  Gomplication  war  hier  nicht  vorhanden.  In  dem  von  West- 
phal**)  beschriebenen  Falle  von  progressiver  Paralyse,  wo  sich  eine 
Atrophie  des  Quintus  und  des  Ganglion  Gasseri  fand,  bestand  gleich- 
falls graue  Degeneration  der  Hinterstränge. 

Eine  Analogie  zu  unserer  Beobachtung  finden  wir  in  der  Mittheilnng 
von  Böttiger,  welcher  eine  Degeneration  der  linken  aufsteigenden 
Trigeminuswurzel  constatirte.  Klinisch  war  eine  Herabsetzung  der 
Sensibilität  im  Gebiete  der  sensiblen  Nasenäste  des  Trigeminas  beob- 
achtet. Vor  ihm  hat  bereits  Gowers  in  dem  Hutchinson 'sehen 
Falle  eine  Betheiligung  des  sensiblen  Quintusgebietes  anatomisch 
nachgewiesen. 

Beobinolitiiiiflr  VIII*). 

48 Jähriger  Arbeiter.    (Lues?)  1881  (5  Jahre  vor  dem  Tode)  BeiveD,  Demestto; 
1884  snnehmende  VerblOdimg,  Schwäche  und  Tremor  der  Qlieder,  laeootiiMU, 

*)  Siehe  Oppenheim,  Neue  Beiträge  zur  Pathologie  der  Tabes  dorsalis. 
Archiv  för  Psychiatrie  Bd.  XX.  Heft  1. 
••)  Zeitschr.  f.  Psych.  21.  S.  393. 
**^)  Die  nachstehende  Beobachtung  verdanke  ich  der  Freundlichkeit  des 
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r6«litMeitige  Seknenrenalrophie,  Unbewegliehkelt  dar  Augen.  1886  Blödafam, 
KttraimaB,  Behwielie  imd  Tremor  der  Bztromititen.  Westpharsohet  Zeiehen, 
keiae  Attiie,  BflnaibiUtit  Dormal.  Totale  Optfenaatroplile  mU  AmaoroM  reekli, 
Uaks  begianende.  —  Doppelaeitige  AbduceMlIhmpng,  aasgeeproehene  Oenlomo- 
torlndttmiDig  Unka,  angedeutete  reefats.  Befleetoilaehe  PnpiUeiiatarre.  1886 
lelebte  Zanalune  der  AngenmiiakellihmiiBg  anoh  reehtB.  OonTergeavtarre.  Tod 
an  Pnenmoiiie.  —  Seetionsbefnnd:  UnregeliiiiMige  Erkrankang  der  Hiiiter- 
mid  SetteostriDge  Im  Lendenmark,  aneh  der  Vordentringe  md  der  Vorderhömer. 
Degeneratioii  der  bintenn  Wonebi,  eigenthfimliehe  Gebilde  in  den  vorderea 
Wnaebi  des  Leadenmarka  md  leiebter  Grad  von  Degeneration  in  diesen.  Mtalge 
Atropbie  des  HypogloaBoakema.  Hoohgradige  Atrophie  beider  Abdaeenskerae  and 
der  Nerri  abdaoentes.  Troebleariakem  gesond,  Oenlomotorinakem  Unka  ansge- 
aproehen,  reobta  aagedentet  atrophlaeh.  Weatpharaebe  Kerne  and  diatalea 
Ende  der  Oealomotorinakeme  geeand.  Die  Wanelbllndel  and  der  Herr  links 
atrophiseh,  reobts  gesand.  —  Aagenmnskeln  leleht  degenerirt  Reohter  Optleos 
total  atropUseh,  linker  partteU. 

Krankheitsgesohiohte. 

Priedriob,  Arbeiter,  geboren  1842,  aufgenommen  den  28.  Mai  1885, 
gestorben  den  3.  October  1886. 

Die  Anamnese  ist  ziemlich  dürftig. 

Patient  stammt  angeblich  ans  gesander  Familie,  war  geistig  gat  befähigt 
und  ein  tüchtiger  Arbeiter;  soll  niemals  syphilitisch  gewesen  sein.  Potas  wird 
negirt. 

Patient  ist  43  Jahre  alt,  seit  15  Jahren  yerheirathet,  hat  2  gesunde 
Kinder,  drei  sind  im  ersten  Lebensjahre  an|Brechdarohfall,  ohne  sichere  Zeichen 
von  Lues  dargeboten  zu  haben,  gestorben,  das  jüngste  Kind  hatte  Ausschlag. 
Seit  1881  klagte  Patient  über  Ziehen  and  Reissen  im  ganzen  Körper,  machte 
zuweilen  einen  angetrunkenen  Eindruck. 

Anfang  1884  wurde  er  gedankenlos,  ?ergesslich  und  theilnahmlos,  zeigte 
Andeutungen  von  Qrössenideen,  wollte  Grundstücke  kaufen,  hatte  aber  niemals 
Brregangszustände. 

AUmälig  nahm  die  geistige  Schwäche  bis  zurhochgradigen  Verblödung  zu. 

Patient  lag  meist  stumm  im  Bett,  ass  gierig,  verschluckte  sich  leicht. 

Gürtelgefohl ,  gastrische  Erscheinungen,  Ohnmächten,  Schlaganfall, 
Aphasie,  Erbrechen  oder  Kopfschmerzen  waren  nicht  vorhanden,  dagegen 
Impotenz  seit  1879,  Schwindelanfälle,  Tremor  der  Hände,  allmälig  zuneh- 
mende Schwäche  der  Beine  bis  zur  Bettlägerigkeit.  Seit  1884  Incontinentia 
oriaae. 

1884  wurde  in  der  Augenklinik  rechtsseitige  Sehnervenatrophie 
constatirt.    Das  früher  gute  Sehvermögen  nahm  seitdem  auf  dem   rechten 


CoUegen  Thomsen,  welcher  auch  die  anatomische  Untersuchung  ausge- 
führt hat  (siehe  die  Veröffentlichung  in  der  Festschrift  zu  Ehren  das  25  jährigen 
Jabiläams  des  Qeh.-Med.-Rath  Prof.  Dr.  Meyer-Göttingen.  Hamburg  1891). 
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Aage  rapide  ab.  Seitdem  hat  die  Fr&n  anoh  das  Binw&rtssohieleii,  die 
Unbewegliohkeit  der  Augen  and  den  Nystagmos  bemerkt.  Nie  Doppelt- 
sehen.  Ptosis  war  nie  yorhanden.  In  der  letiten  Zeit  war  Patient  etwas 
sohwerhörig. 

Am  28.  Mai  wird  Patient  mit  der  Diagnose  „Melancholie*  anf  die  Irren- 
abtheilnng  der  Charit^  aufgenommen. 

Die  Untersuchung  ist  durch  den  Blödsinn  des  Patienten  sehr  erschwert 
Patient  ist  sehr  stupide,  liegt  ganz  stumpfsinnig  im  Bette,  leigt  ab- 
wechselnd eine  euphorische  oder  weinerliche  Stimmung,  ist  nicht  im  Stande, 
irgend  welche  anamnestische  Daten  zu  geben,  oder  leichte  Rechenaufgaben 
zu  lösen. 

Status  praesens. 

Patient  ist  ein  abgemagerter  Mensch  fon  sehr  dürftiger,  aber  keine 
looalen  Atrophien  aufweisender  Muskulatur.  Kein  Decubitus.  Schädel  bei 
Peroussion  unempfindlich.  Im  Gebiet  des  Facialis  und  Trigeminus  keine 
wesentliche  Störung  oder  Differenz  beider  Seiten.  Nur  die  Schmerzempfindung 
ist  allgemein  herabgesetzt  (psychisch?).   Die  Zunge  zittert,  keine Hemiatrophie. 

Die  Sprache  ist  schwerfällig,  leicht  näselnd,  aber  doch  nicht  eigentlich 
paralytisch. 

Die  Beweglichkeit  des  Kopfes  ist  normal. 

Die  oberen  Extremitäten  sind  frei  beweglich,  Patient  fuhrt  alle  Be- 
wegungen gut,  ohne  Spur  von  Ataxie,  aber  mit  geringer  Kraft  und  leichtem 
Tremor  aus.  Die  Sensibilität  ist  intact,  Patient  kann  sich  aus  liegender  Stel- 
lung gut  aufrichten. 

Die  unteren  Extremitäten  liegen  im  Bett  ruhig  neben  einander, 
sind  frei  beweglich.  Patient  führt  im  Bett  actiye  Bewegungen  ganz  leidlich, 
ohne  Ataxie  aus,  schreibt  ziemlich  sicher  Zahlen  in  die  Luft,  mit  Unterstatzung 
kann  Patient  allein  stehen,  etwas  später  sogar  allein  einige  Schritte  gehen. 

Er  steht  mit  untergeschlagenen  Armen  einige  Augenblicke  auf  einem 
Beine  und  steigt,  sich  an  der  Lehne  festhaltend,  auf  den  Stuhl. 

Kein  Romberg'sches  Symptom.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Mus- 
keln wurde  nicht  geprüft.  Die  Sensibiiitätsuntersuohung  scheitert  an  dem 
Blödsinn  des  Patienten ;  sehr  grobe  Störungen  bestehen  jedenfalls  nicht 

Der  Urin  geht  spontan  ab. 

Keine  Drüsensohwellungen. 

Die  Reflexe  von  der  Fasssohle  sind  befriedigend,  ebenso  der  Bauch- 
und  Gremasterrefiex. 

Das  Kniephänomen  fehlt  beiderseits,  kein  Fussphänomen,  keine  para- 
doxe Contraction.  —  Es  sei  hier  gleich  erwähnt,  dass  in  dem  Verhalten  der 
eben  geschilderten  Symptome  eine  wesentliche  Aenderung  bis  zum  Tode  nicht 
erfolgte,  nur  zog  Patient  sob  finem  yitae  das  linke  Bein  etwas  nach. 

Am  meisten  interessirte  das  Verhalten  der  Aagenmas- 
keln  bei  dem  Patienten. 

I.   Aagenbefand   »m  4.   Mai   1885  (Dr.  ühtboff).     Ophthal- 
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moskopisch  rechts  ausgesprochene,  links  beginnende  Sehnerven- 
atrophie. 

Die  Beweglichkeit  beider  Bnlbi  im  Sinne  der  Ezterni 
aafgehoben. 

Die  Beweglichkeit  nach  oben  ist  links  höchstens  spuren  weise  vor- 
handen, nach  innen  and  unten  ist  sie  erheblich  beschrankt.  Rechts 
ist  die  Beweglichkeit  des  Auges,  abgesehen  von  der  completen  Ab- 
ducenslahmung  im  Wesentlichen  erhalten. 

Besonders  beim  Blick  nach  links  treten  deutliche  nystagmusartige 
Zuckungen  hervor.  Das  rechte  Auge  schielt  nach  innen.  Die  Pu- 
pillen sind  eng,  gleich  weit,  unregelmftssig  verzogen,  sie  sind  starr 
auf  hellstes  Licht,  doch  ist  die  Gonvergenzreaction  erhalten. 

Auf  dem  rechten  Auge  ist  Patient  völlig  blind,  hat  keinen 
Lichtschein,  mit  dem  linken  liest  er  feine  Schrift  ganz  leidlich. 

Im  September  1885  wurde  Patient  nach  Dalidorf  fiberffihrt. 

IL  Augenbefund  vom  5.  October  1885.  Der  rechte  Bulbus 
steht  stark  nach  innen,  der  linke  ebenfalls  etwas.  Beim  Versuche, 
das  Auge  nach  aussen  zu  bewegen,  bleibt  das  linke  absolut  regungs- 
los, das  rechte  macht  nur  einige  zuckende  Bewegungen.  Die  Bewe- 
gung nach  innen  ist  rechts  gut,  links  etwas  beschränkt.  Die  Bewe- 
wegung  nach  oben  ist  beiderseits  erheblich  beschränkt  (15 — 20'),  und 
zwar  links  noch  mehr  wie  rechts. 

Die  Bewegung  nach  unten  ist  ebenfalls  beiderseits  sehr  gering. 
Rechts  absolute  Amaurose,  links  zählt  Patient  Finger  durch  das  ganze 
Zimmer,  liest  sicher  mit  -f"^^  ^d*  ^fi  ^^  ^«^  ^*  ^^^  Pupillen  sind 
beide  starr  auf  Licht,  reagiren  aber  deutlich  auf  Convergenz,  sowohl 
rechts  wie  links. 

III.  Augenbefund  im  December  1885.  Beim  Blick  gradeaus  in 
die  Ferne  steht  das  rechte  Auge  stark  nach  innen  rotirt,  das  linke 
normal.  Beweglichkeit  beider  Augen  nach  oben:  das  rechte  Auge 
bleibt  etwa  um  die  Hälfte  der  normalen  Ezcursion  zurück,  das  linke 
zeigt  gar  keine  Eicursion.  Nach  unten:  das  rechte  Auge  zeigt  höch- 
stens die  halbe  Excarsionsbreite,  das  linke  etwas  mehr.  Nach  aussen: 
beide  Augen  sind  in  dieser  Richtung  absolut  unbeweglich.  Nach 
innen:  am  rechten  Auge  verschwindet  der  Gornealrand  hinter  dem 
inneren  Augenwinkel,  am  linken  Auge  bleibt  er  2  Mm.  vom  inneren 
Augenwinkel  entfernt. 

Die  Convergenz- Reaction  der  Pupillen  ist  nur  spurweise  nach- 
weisbar. 

IV.  Auf^enbefund   vom  Januar  1886.    Rechtes  Auge.     Strabia- 
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mas  convergens.  Beweglichkeit  nach  aassen  fehlend,  nach  oben 
minimal,  nach  innen  gnt,  nach  nnten  ca.  15*. 

Linkes  Ange.  Beweglichkeit  nach  aussen  fehlend,  nach  oben  fast 
fehlend,  nach  innen  ziemlich  gut,  nach  anten  schwach  erhalten. 

ConvergenEverengernng  nicht  mehr  nachweisbar.  Ptosis  ist  nie- 
mals beobachtet  worden.  Sehvermögen  des  linken  Auges  immer  noch 
leidlich. 

Am  3.  October  1886  starb  Patient  unter  Eunehmender  geistiger 
'  und  leiblicher  Schwäche  unter  Bntwickelung  von  Decubitus  an  Pneu- 
monie. 

Sectionsbefund. 

Schädel  und  Dura  normal.  Pia  an  der  Gonvexit&t  stark  getrübt  und  Ter- 
dickt,  ödematos,  läast  sich  glatt  absieben.  Die  Gyri  sind  schmal,  besonders 
am  Stirnhirn.  Die  Ventrikel  sind  erweitert,  das  Bpendym  Ist  nicht  graaulirt, 
ausser  im  IV.  Ventrikel.  Die  Section  des  Gehirns  ergiebt  in  den  Hemisphiren 
keine  Herderkrankung. 

Die  Gefasse  der  Basis  sind  normal,  die  Abduoentes  sind  nur  ganz  dünne 
Fäden,  die  Ooalomotorii  sind  atrophisch,  besonders  der  linke,  der  rechte  Opti- 
cus ist  total,  der  linke  partiell  grau  degenerirt. 

Das  Stammhim  wurde  in  toto  in  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  erhärtet. 

Die  Muskeln  der  Bulbi  zeigen  makroskopisch  keine  Veränderung. 

Herz  und  Aorta  normal. 

Pneumonie  beider  Unterlappen,  Lungenödem.  Milz  normal,  ebenso  beide 
Nieren  und  die  Leber.  Prostata  Tergrössert.  Blase  im  Zustande  des  Oatarrhs. 
Hoden  klein,  schlaff. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

L  Rückenmark.  1.  Halsanschwellung  (Pig.  XVIL  Taf.  XL). 
Pia  wenig  verdickt,  Gefässe  derselben  theilweise  etwas  verdickt,  ver- 
einzelt obliterirt.  Massige  Sklerosirung  derGolTschen  und  der  peri- 
phersten  Abschnitte  der  Burdach 'sehen  Reilstr&nge.  Deutliche  De- 
generation der  einen  (welcher?)  Pyramidenseitenstrangbahn,  Klein hirn- 
seitenstrangbahn  gesund.  Vorderbörner  gesund.  Commissur  normal. 
Die  Gefässe  der  sklerosirten  Partien  zeigen  verdickte  Adventitia,  ver- 
einzelt sind  sie  obliterirt.  Die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  sind  gesund. 

2.  Oberer  ßrusttheil  (Fig.  XVIIL  Taf,  XL).  Pia  deutlich 
verdickt,  starke  (laschen förmige  Degeneration  der  6.  H.,  leichte  De- 
generation der  medialen  Partien  der  B.  H.  Degeneration  der  einen 
Py.  St.  B.  Vorderbörner  gesund.  Vordere  Wurzeln  nicht  im  Schnitt, 
hintere  gesund,  Gefässe  der  grauen  und  weissen  Substanz  vielfach 
vermehrt  und  verdickt^ 
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3.  Mittlerer  Brnsttheil  (Flg.  XIX.  Taf.  XL).  Pia  etwas  ver- 
dickt. Starke  üascheDförmige  Degeneration  der  G.  H.  sowie  der  War- 
zeleintrittsione  beider  B.  H. 

Leichte  Degeneration  beider  Py.  S.  B.  Rleiohirnseitenstrangbahn 
gesund.  VorderbOrner  gesund.  Vordere  Wuneln  gesund.  Gef&sse 
normal.  Hintere  Warsein  complet  entartet,  zeigen  enorm  verdickte 
Gefftsse.  Viele  kleine  Wurselbündel  bestehen  fast  nur  aus  2 — 3  6e- 
iässen  mit  sehr  starken  hyalinen  Wandungen.  Nervenfasern  sieht  man 
überhaupt  wenig  t>der  gar  nicht.  Ausserdem  zeigen  die  atrophischen  Wur- 
zelbflndel  eine  hochgradige  Verdickung  der  bindegewebigen  Umhüllung. 

Die  Gl arke' sehen  Säulen  zeigen  wenige  und  dürftige  Zellen. 

4.  Debergang  zum  Lendentheil  (Fig.  XX.  Taf.  XL).  Pia 
kaum  verdickt.  Die  Hinterstränge  sind  fast  in  ihrer  ganzen  Ausdeh- 
nung (G.  H.  und  B.  H.),  in  mittlerer  Intensität  degenerirt,  auf  der 
einen  Seite  inclusive  der  Wurzeleintrittszone,  w&hrend  die  der  anderen 
Seite  nur  wenig,  angegriffen  ist.  Dementsprechend  ist  auf  der  einen 
Seite  der  Seitenstrang  stark  (bis  in  die  vorderen  Partien  hinein),  auf 
der  anderen  dagegen  nur  andeutungsweise  degenerirt.  Die  Vorderhörner 
gesund,  die  Clark e'schen  S&nlen  faserarm,  aber  die  Zellen  normal 
an  Zahl  und  Form.  Die  hinteren  Wurzeln  beiderseits  in  gleicher  In- 
tensität erkrankt.  Zwischen  gesunden  Bfindeln  liegen  massig  resp. 
hochgradig  degenerirte.  Die  Vorder  wurzeln  sind  im  Ganzen  gesund, 
weisen  aber  stellenweise  enorm  verdickte  Gefftsse  auf. 

5.  Lendenanschwellnng  (Fig.  XXI.  Taf.  XL).  Die  ganze  eine 
(welche?)  Seite  der  Schnitte  erscheint  schon  makroskopisch  schm&ler 
und  zwar  auf  Kosten  der  weissen  Substanz,  bei  beiderseits  gleich  ent- 
wickelter grauer  Figur.  Pia  etwas  verdickt,  sehr  gefässreich.  Die 
Hinterstrange  sind  fast  total,  aber  nur  in  mittlerer  Intensität,  dege- 
nerirt —  bis  auf  einen  der  hinteren  Commissur  anliegenden  Streifen. 
Vorderstrang  und  Seitenstrang  der  einen  Seite  zum  Theil  massig,  auf 
der  anderen  (geschrumpften)  dagegen  durchweg  degenerirt;  es  nehmen 
an  der  Degeneration  Py.  S.  B.,  K.  S.  B.  und  V.  S.  in  fast  gleicher  In- 
tensität Theil.  Ueberall  sind  die  Nervenfasern  erheblich  vermindert 
und  verschmälert.    Stellenweise  sieht  man  einen  Axencylinder. 

Das  Biodegewebegerüst  stark  vermehrt  und  verdickt,  das  ganze 
Degenerationsgebiet  abnorm  reich  an  verdickten  Gefftssen.  Die  De- 
generation hat  auf  das  Vorderhorn  übergegriffen,  die  Grenze  zwi- 
schen weisser  und  graaer  Substanz  ist  verwischt,  die  Grundsubstanz 
des  Vorderhornes  ist  theilweise  bindegewebig  verdickt,  ausserdem 
aber  lückig,  rareficirt.  Das  feine  Nervenfasernetz  zeigt  sich  vermin- 
dert,   Die  Gan|;lienzellen  sind  beiderseits  verändert,   namentlich  auf 
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der  Seite,  wo  die  Degeneration  irom  Yorderseitenstrang  auf  das  Vor- 
derhorn  übergegriffen  hat.  Beiderseits  sind  zwar  einige  Zellen  normal, 
die  meisten  haben  ihre  Aoslänfer  verloren,  resp.  ihren  Kern  eingebosst, 
sehen  klumpig  und  granulirt  ans.  Das  Grundgewebe  ist  sehr  gefiss- 
reich,  die  Gefässe  sind  verdickt,  üeberall  finden  sich  reichlich 
Spinnenzellen,  welche  sich  stellenweise  zu  einem  dichten  Pilz  anein- 
anderlegen.  Die  austretenden  Bändel  der  vorderen  Wurzeln  sind 
beiderseits  schmal  und  entschieden  atrophisch. 

Auffällig  ist  dagegen  das  Verhalten  der  vorderen  Wurzeln  auf 
dem  Querschnitt.  Dieselben  sind  ausserordentlich  gefftssreich.  Wäh- 
rend das  interfibrill&re  Bindegewebe  normal  ist,  zeigen  sich  die  Ge- 
fässe, und  zwar  ganz  wesentlich  in  der  Adventitia  enorm  verdickt  — 
kleine  Gefässe  haben  fast  die  Wandstärke  einer  Spinalis  anterior,  die 
verdickte  Gefässwand  ist  glasig  homogen. 

«  Zwischen  den  Querschnitten  der  grossen  Nervenfasern  liegen  nun 
ausserdem  eine  grosse  Anzahl  eigenthümlicher  runder  fremdartiger 
Gebilde  und  zwar  ganz  besonders  in  einzelnen  Bündeln  der  Wurzeln, 
sowohl  auf  der  relativ  gesunden  wie  auf  der  geschrumpften  Seite  des 
Rückenmarks,  welche  die  Grösse  einer  kleinen  Arterie  und  darüber 
haben.  Dieselben  setzen  sich  scharf  gegen  das  gesunde  Gewebe  ab, 
zeigen  entweder  eine  granulirte  oder  aber  eine  concentrisch  geschich- 
tete Substanz  und  erweisen  sich  bei  stärkerer  Vergrösserung  als 
verschiedenen  Ursprungs.  Ein  Theil  besteht  aus  degenerirten  Nerven- 
fasern, wie  die  noch  erhaltenen  Aiencylinder  beweisen,  ein  anderer 
Theil  aus  der  erheblich  gewucherten  Neuroglia  einer  Nervenfaser,  die 
man  im  Centrum  des  Herdes  noch  deutlich  sieht,  ein  dritter  Theil 
besteht  aus  kleinen  obliterirten  Gefässen  mit  stark  verdickter  Adventitia. 
Auffällig  ist,  dass  ausserhalb  dieser  Herde  die  Wurzeln  bis  auf  ein- 
zelne Nervenfasern,  welche  eine  Quellung  des  Axencylinders  oder 
eine  Aufblähung  der  Harkscheide  zeigen,  gesund  sind  (s.  Fig.  XXIII. 
Taf.  XL).  Die  hinteren  Wurzeln  sind  scharf  degenerirt  und  weisen 
etwa  die  Hälfte  an  gesunden  Fasern  auf. 

6.  Sacraltheil  (Fig.  XXII.  Taf.  XL).  Auch  hier  ist  die  eine  Seite 
des  Querschnitts  und  zwar  ebenfalls  auf  Kosten  der  weissen  Substanz,  er- 
heblich verschmälert.  Pia  verdickt.  Degeneration  der  Hinterstränge  von 
mittlerer  Intensität,  aber  die  innere  Zone  frei  lassend.  Ausserdem  hoch- 
gradige Degeneration  der  Vorderseitenstränge  auf  der  geschrumpften, 
geringe  auf  der  anderen  Seite.  Schon  makroskopisch  tritt  die  Ver- 
armung des  einen  Vorderhornes  an  zarten  Pasern,  besonders  in  der 
hinteren  Zellengruppe  deutlich  hervor,  auch  die  vorderen  Wurzeln 
bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Vordersträn^e  auf  dieser  Seit«  weniger 
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gnt  entwickelt,  wie  auf  der  anderen.  Der  Charakter  der  Rarefication 
der  grauen  Gmndsabstans  tritt  weniger  hervor  als  im  Lendentheil. 
—  In  den  Ganglienzellen  l&sst  sich  eine  erhebliche  Differenz  der 
beiden  Seiten  nachweisen.  Die  Zahl  der  Zellen  auf  der  geschnunpften 
Seite  ist  geringer.  Die  Gefftsse  sind  in  der  graaen  Sabstans  beider- 
seits snm  grossen  Theil  in  der  Adventitia  verdickt,  glasig,  Blntangen 
bestehen  nicht.  Die  meisten  Zellen  sind  hochgradig  atrophisch  und 
nur  noch  in  den  Resten  vorhanden.  Im  Gmndgewebe  liegen  masseo- 
bafl  Spinneniellen.  Aach  anf  der  anderen  Seite  ist  ein  Zerfall  ein- 
zelner Ganglienzellen,  wenn  aach  nicht  in  grosser  Ausdehnung  sichtbar; 
auch  hier  finden  sich  Spinnensellen.  Die  vorderen  Wurzeln  verhalten 
sich  fast  genau  wie  im  Lendentheil,  sie  weisen  dieselben  Herde  nur 
noch  zahlreicher  anf,  auch  lässt  sich  bei  der  grössten  Zahl  der  Herde 
die  Genese  aus  obliterirten  Gef&ssen  erkennen.  Die  übrigen  Gefässe 
zeigen  grOsstentheils  eine  enorm  verdickte,  glasige  Adventitia. 

Die  hinteren  Wurzeln  zeigen  eine  Degeneration  etwa  anf  die 
Hälfte  der  normalen  gesunden  Fasern,  keine  Herde,  dagegen  neben 
abnormem  Reichthum  an  Gefftssen  überhaupt  dieselben  stark  verdick- 
ten Gefftsse  wie  die  vorderen  Wurzeln. 

II.  Medulla  oblongata.  In  der  Gegend  der  Schleifenkreuzung 
ist  die  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  und  der  Hinterstrftnge 
nicht  mehr  zu  erkennen,  der  Centralcanal  ist  wie  überall  bisher  obli- 
terirt.  Der  untere  Hypoglossuskem  enthftlt  nur  vereinzelte  gesunde 
Zellen,  daneben  stark  pigmentirte  und  atrophische. 

Die  Gegend  der  Hypoglossus- Vagus- Kerne  zeigt  eine  starke 
Vertaderung,  das  Ependym  des  Ventrikels  ist  verdickt.  Der  Hypo- 
glossuskem ist  beiderseits  erheblich  degenerirt.  Die  Zellen  sind  be- 
deutend an  Zahl  vermindert,  dabei  atrophisch.  Am  Besten  erhalten 
ist  die  ventrale,  durch  Querfasern  vom  eigentlichen  Hauptkern  abge- 
trennte Kern-  und  eine  lateral  gelegene  Zellengruppe  des  Hauptkernes, 
während  dieser  selbst  sich  stark  degenerirt  erweist.  Das  Grundgewebe 
des  Kernes  ist  wenig  verändert,  das  feine  Fasernetz  nicht  deutlich 
vermindert.  Die  Wurzelbündel  des  Nerven  sind  beiderseits  sehr 
schmal  und  atrophisch. 

Etwas  höher  aufwärts  zeigt  sich  dieselbe  Veränderung;  auch  hier 
ist  der  ventrale  Kern,  die  laterale  Partie  des  Hauptkernes,  daneben 
aber  auch  eine  medial  gelegene  Zellengruppe  relativ  gut  erhalten, 
während  die  Wurzeln  sehr  spärlich  sind.  Noch  weiter  aufwärts  er- 
weist sich  der  Markkern  als  gesund. 

Der  Vaguskern  ist  beiderseits  bis  auf  eine  auffällige  schwarze 
Pigmentimng  seiner  Zellen  normal,  die  Va^uswurzeln  gut  entwickelt. 
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Rnodes  Bündel,  aufsteigende  TrigeminnswarEel,  Schleife  and  hinteres 
L&ngebündel  normal;  keine  Blatangen,  keine  erhebliche  GefftssTerin- 
derungen. 

Acasticaskern  gesnnd.  Pacialiskern  und  aufsteigende  Fa- 
cialiswurzel  gesund. 

III.  Pens.  In  der  Facialis- Abducensgegend  sieht  man  im  Boden- 
grau und  in  den  Fibrae  arcuatae  vereinzelte  kleine  Blutungen  theil- 
weise  alteren  Datums.  Etwas  Ependymitis.  Die  austretende  Facialis* 
Wurzel  erscheint  ein  wenig  schmal,  sonst  aber  gesund,  das  Facialisknie 
ist  normal. 

Der  Abducenskern  und  die  Abducenswurzeln  sind  dagegen 
hochgradig  verändert.  Das  Grundgewebe  des  Kerns  ist  beiderseits 
vermehrt,  die  Ganglienzellen  einmal  erheblich  verändert,  dann  aber 
nur  zum  kleinsten  Theil  normal;  der  bei  weitem  grössere  Antheil 
zeigt  sich  degenerirt,  die  Zellen  sind  klein,  klumpig,  ohne  Fortsätze 
und  Kern,  theilweise  kaum  noch  als  Zellen  zu  erkennen. 

Die  Wurzelfasern  des  Abducens  sind  kaum  noch  vorhanden:  man 
sieht  einige  ganz  dünne  spärliche  bindegewebige  Züge  in  der  Richtung 
wo  sonst  die  Abducenswurzeln  ventralwärts  ziehen,  nur  ganz  vereinzelt 
lässt  sich  ein  kümmerliches  Nervenbündel  constatiren. 

Die  Trigeminusgegend  konnte  wegen  mangelhafter  Härtung 
leider  nicht  untersucht  werden. 

IV.  Trochlearisgegend.  In  der  Gegend  des  hinteren  Mark- 
segels zeigt  sich  der  kleine  Kern  (Westphal)  nicht  verändert 
Das  Pasernetz  ist  normal,  die  Zahl  der  kleinen  Zellen  eine  reich- 
liche. Locus  coeruleus,  absteigende  Trigeminuswurzel,  Bindearm,  hin- 
tere Längsbündel  und  Schleife  normal,  vereinzelte  Blutungen  im 
Bodengrau.  Die  Trochleariskreuzung  ist  sehr  schön  entwickelt  Der 
untere  Trochleariskern  hier  ebenfalls  unverändert.  Lateral  von  dem- 
selben ein  rundliches  (zum  Trochlearis  gehörendes?)  Zellennest,  das 
reichliche  schöne  runde  Zellen  von  V4  ^^^  Grösse  der  Zellen  des 
Locus  coeruleus  aber  ohne  Pigment  enthält.  Das  Zellennest  ist  auf 
der  einen  Seite  im  hinteren  Längsbfindel,  auf  der  anderen  Seite  im 
Höhlengrau  zwischen  Locus  coeruleus  und  kleinem  Kern  (Westphal) 
gelegen  und  ist  durch  bogenförmige  Bindegewebszüge  scharf  gegen 
die  Umgebung  abgesetzt 

Der  Trochlearis-Hauptkern  in  der  Gegend  der  hinteren  Vierhfigel 
zeigt  reichliche  normale  Zellen,  ebenso  zeigen  sich  die  Querschnitte 
der  Trochleariswnrzeln  gesund. 

V.  Oculomotoriusgegend.  In  der  Gegend  der  vorderen  Partie 
der   hinteren  Vierhügel    erweist   sich    der   untere   Oculomotoriuskero 
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—  jene  vom  eigentlichea  Haaptkern  yentral  und  caadal  ina  hioteren 
LftDgsböDdel  liegende  Zellengrappe  —  als  gesaod,  das  Paseroetz 
sowie  die  Ganglienzellen  sind  normal,  beiderseits  gleich.  Der  eigent- 
liche Ocolomotorius-Haaptkern  zeigt  in  verschiedenen  H6faen  ein  ver- 
schiedenes Verhalten  der  beiden  Seiten. 

In  den  unteren  Abschnitten  ist  eine  Differenz  beider  Kerne  zu 
Ungunsten  des  linken  zu  constatiren.  Der  linke  Kern  ist  schm&ler, 
wie  der  rechte  und  enth&lt  wenige  und  weniger  normale  Zellen  als 
der  rechte,  besonders  ist  diese  Differenz  in  der  lateralen  Partie  des 
Kernes  sichtbar,  während  die  Veränderung  der  medialen  weniger 
deutlich  ist.  Die  Zellen  sind  theilweise  kleiner  als  normal,  zeigen 
eine  undeutliche  Formation,  auch  ist  das  feine  Fasernets  in  einzelnen 
Präparaten  deutlich  vermindert.  Eine  Differenz  beider  Seiten  ist»  wie 
gesagt  unzweifelhaft,  doch  ist  die  sichere  Beurtheilung  des  Grades 
der  Kernatrophie  dadurch  erschwert,  dass  auch  der  rechte  Kern 
nicht  ganz  gesund,  ärmer  an  Zellen,  als  er  normaler  Weise  sein  soll, 
zu  sein  scheint. 

In  der  Höhe  der  vorderen  Vierhugel  ist  die  Differenz,  die  bald 
mehr  die  laterale  Partie  des  Kernes,  bald  mehr  den  mittleren  Theil, 
dann  aber  auch  wieder  den  ganzen  Kern  betrifft,  am  ausgeprägtesten 

—  weiter  oben  vom  vorderen  Rand  der  Corpora  quadrigemina  ante- 
riora  ab  ist  die  Differenz  nicht  erheblich  und  die  Kerne  erscheinen 
meist  gleich,  nur  auf  einzelnen  Präparaten  macht  sich  ein  unterschied 
bemerkbar.  Weit  deutlicher  und  durchgehender,  als  die  Differenz  der 
Kerne,  ist  aber  die  Verschiedenheit  im  Verhalten  der  Wurzeln.  Am 
ausgesprochensten  ist  dieselbe  in  den  caudalen  Abschnitten:  hier 
tritt  schon  makroskopisch  das  normale  Verhalten  der  rechtsseitigen 
Wurzelbfindel  der  Nerven,  gegenüber  dem  atrophischen  Zustande  der 
linksseitigen  hervor. 

Die  linken  Wurzelbfindel  sind  sparsamer,  schmäler,  sie  sind  bei 
Weigert- Färbung  erheblich  blässer,  bei  Carmin  und  Nigrosin  erheb- 
lich dunkler  gefärbt,  als  die  der  rechten  Seite.  Auch  in  höheren 
Abschnitten,  da  wo  die  Schrägschnitte  der  Wurzeln  die  Sifbstantia 
nigra  kurz  vor  dem  Austritt  durchsetzen,  zeigt  sich  eine  deutliche, 
wenn  auch  geringere  Differenz  zu  Ungunsten  der  linken  Seite.  Die 
Westphal 'sehen  Kerne  zeigen  sich  überall  gleich  und  normal,  sowohl 
die  medialen  als  die  lateralen.  In  vielen  Höhen  sieht  man  Blutungen 
im  Höhlengrau,  in  der  Umgebung  der  Kerne,  resp.  in  diesen  selbst, 
resp.  auch  in  den  Faserzfigen  der  Haube.  Meist  sind  sie  jüngsten 
Datums  und  erfüllen  die  Scheide  der  kleinen  Gefässe.  Die  übrigen 
Theile   des    Querschnittes   (weisser  und  rother  Kern,   Schleife,   Sub- 
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stantia  nigra,  Hirnsohenkel,  Vierhügei,  hintere  Gommiswr  ete.)  er- 
weisen  sich  als  normal.  Nur  Tractns  opticns  und  Corp  genicnlat 
zeigen  sich  links  gegen  rechts  deutlich  atropfairt,  während  das  Ver- 
halten des  Corp.  genicnlat.  mediale  beiderseits  ein  normales  ist. 

VI.  Hirnnerven.  1.  Opticus.  Die  rechte  Papille  ist  total, 
die  linke  in  ihrer  äusseren  Hälfte  degenerirt.  Der  orbitale  Theil  des 
rechten  Opticus  erweist  sich  dementsprechend  fast  total,  der  linke 
partiell  degenerirt;  am  Opticus  ist  das  Perineurium  nach  aussen  enorm 
verdickt,  ans  welligem  Bindegewebe  bestehend,  in  demselben  sowie 
im  Nerven  selbst  sieht  man  xahlreiche  verdickte  Gefässe  und  einielne 
Corpora  amjlacea.  Die  Dura  ist  normal.  Im  linken  Nerven  fehlte 
diese  Veränderung.  Die  Degeneration  setzt  sich  in  entsprechender 
Weise  bis  in  das  Chiasma  herüber  fort.  Die  eigentlichen  Tractus  optici 
gelangten  nicht  zur  Untersuchung;  über  die  Degeneration  des  Gangl. 
geniculatum  vergl.  vorstehend. 

2.  Oculomotorius.  Der  Nervus  oculomotorius  weist  in  seinen 
centralsten  Abschnitten  reichlich  die  früher  von  Thomsen*)  beschrie- 
benen Herde  auf;  er  zeigt  dort,  sowie  in  seinem  Stamm  wieder  peri- 
pher links  eine  geringe  Degeneration  des  Querschnittes,  während  der 
rechte  Nerv  normal  ist. 

3.  Beide  Faciales  gesund. 

4.  Abducens.  Beide  Abducentes  sind  hochgradig  degenerirt, 
schon  makroskopisch  präsentiren  sich  die  Nerven  nur  als  ganz  dünne 
Fäden.  Auf  dem  Querschnitt  zeigt  sich  das  perineurale  und  inter- 
fibrilläre  Bindegewebe  vermehrt.  Der  Nerv  selbst  enorm  geschrumpft. 
Die  einzelnen  Bündel  weisen  nur  ganz  vereinzelte  normale,  daneben 
eine  kleine  Anzahl  mehr  oder  weniger  atrophischer  Nervenfasern  auf; 
alle  übrigen  sind  in  ein  gleich  massiges  körniges  Gewebe  umgewandelt 

Die  Gefässe  sind  nicht  wesentlich  verändert. 

5.  Trochleares  gesund. 

VII.  Augenmuskeln.  Die  Augenmuskeln  sind  beiderseits, 
wenn  auch  in  geringem  Grade  degenerirt.  Die  Fasern  sind  ungleichen 
Calibers,  viele  sind  sehr  klein,  einzelne  hypervoluminös.  Einige 
Fasern  zeigen  sich  zu  einem  schmalen  Rest  verschmälert,  welcher 
von  einem  hellen  Ringe  umgeben  ist.  Das  interstitielle  Gewebe  ist 
ebenso  wie  die  Kerne  nur  in  einzelnen  Präparaten  vermehrt.  Links 
sind  die  Veränderungen  im  Ganzen  viel  ausgesprochener.  Die  inter- 
muskulären Nervenäste  sind  theilweise  gesund,  theilweise,  namentlich 
links  degenerirt. 


*)  Siehe  Vircbow's  Archiv  109.  Bd.  1887. 
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Im  vorliegendeD  Falle  haben  wir  wieder  die  Oomplication:  Oph- 
thalmoplegie mit  einer  Geistesstörung  zu  verzeichnen.  Letztere  ent- 
spricht in  ihrem  ganzen  Verlaufe  dem  Bilde  der  progressiven  Paralyse. 
Während  es  links  fast  zu  einer  vollständigen  Lähmung  aller  Augen- 
muskeln kommt,  haben  wir  rechts  eine  beginnende  Lähmung  im  Gebiet 
des  Oculomotorius  bei  totaler  Abducenalähmung.  Die  Reaction  der 
Pupillen  auf  Licht  ist  erloschen.  Die  Gonvergenzreaction  schwindet 
im  Laufe  der  Beobachtung.  Die  Accomodation  war  nicht  zu  prfifen. 
Rechts  ist  totale  Amaurose,  links  Amblyopie  vorhanden.  Mit  den 
cerebralen  Störungen  vereinigen  sich  spinale,  welche  auf  eine  Erkran- 
kung der  Hinterstränge  schliessen  lassen.  Leider  ist  der  Patient 
bereits  in  einem  vorgeschrittenem  Stadium  der  Verblödung  ins  Kranken- 
haus gekommen,  so  dass  die  klinische  Untersuchung  nach  manchen 
Richtungen  hin  Defecte  aufweist. 

Ausser  der  Degeneration  in  den  Augenmuskelkernen  (Oculomotorius 
und  Abducens),  den  zugehörigen  peripherischen  Nerven  und  Muskeln 
findet  sich  eine  massige  Erkrankung  des  Hypoglossuskemes.  Das 
RQckenmark  weist  neben  einer  Scierose  der  Hinter-  und  Seitenstränge 
eine  Betheiligung  der  Vorderhörner  auf  mit  Degeneration  der  vor- 
deren und  hinteren  Wurzeln. 


m.  Ergebnisse  der  üntersaehimg  an  den 
Angenmnskelkemen. 

Eine  Betrachtung  der  von  uns  beobachteten  Fälle  lässt  diese  mit 
Rücksicht  auf  den  pathologisch-anatomischen  Befund  in  zwei  Haupt- 
grnppen  sondern:  ein  Mal  —  und  zwar  in  der  überwiegenden  Anzahl 
—  ist  der  Sitz  der  Erkrankung  fast  rein  nuclearer  Natur,  das  andere 
Mal  ist  die  Ophthalmoplegie  bedingt  durch  eine  Leitungsunterbrechung 
der  intramedullären  Wurzeln.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ist 
als  fast  stets  wiederkehrendes  Resultat  der  anatomischen  Prüfung 
die  Kemerkrankung  mit  Betheiligung  des  dazugehörigen  Nerven-  und 
Mnskelapparates  zu  verzeichnen. 

Das  vorliegende  Material  hat  Veranlassung  gegeben,  die  anato- 
mischen Verhältnisse  der  Augenmuskelkerne  speciell  des  Ocnlomotorius- 
kernes  eingehender  zu  studiren. 

Abdacenskern.  Es  hiesse  nur  Bekanntes  wiederholen,  wollte 
ich  aaf  die  Lagerung  des  Abdncenskernes  hier  eingehen.  Degene- 
ration des  Nerven,    sowohl   im  intramedullären,   als  eitramedullären 
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Verlaufe  geht  stets  Hand  in  Hand  mit  einer  ausgesprochenen  Kern- 
erkrankung.  Das  Gebiet  des  Abducens  ist  in  keinem  Falle  verschont; 
in  der  überwiegenden  Hehrzahl,  in  7  Fällen,  sind  Kern  and  Warsei 
des  Nerven  doppelseitig  befallen,  nnr  in  einem  (Beobachtung  VII} 
findet  sich  eine  einseitige  Atrophie  beider.  Der  Kern  der  rechten 
Seite  mit  seinen  Wurzeln  ist  verschont  geblieben»  (s.  Fig.  II.  Taf.  VIL) 
zugleich  als  einziger  von  sftmmtlichen  Augenmuskelkernen.  Die  Be- 
ziehungen des  Abducenskemes  zum  Oculomotoriuskern  werden  bei 
letzterem  Berücksichtigung  finden. 

Trochleariskern.  Der  erste  Fall  (Schenk)  ist  in  sofern  be- 
fremdend, als  wir  hier  bei  degenerirten  intra-  und  eitrameduU&ren 
Trochleariswurzeln  eine  Kernerkrankung  vermissen,  d.  h.  in  dem  eigent- 
lichen Trochleariskern.  Ein  in  seiner  Lagerung  näher  (p.  27}  beschrie- 
bener Kern  (s.  Fig.  III.  Taf.  X.},  dessen  Zellen  eine  nicht  unbeträcht- 
liche Atrophie  aufwiesen,  stand,  so  schien  es,  in  Zusammenhang  mit 
dem  Trochlearis.  Die  Durchforschung  der  fibrigen  Fälle  hat  diese 
Annahme  nicht  bestätigen  können,  vielmehr  machen  unsere  Befunde 
eine  von  Schütz*}  ausgesprochene  Vermuthung  sehr  wahrscheinlich, 
nach  welcher  dieser  Kern  eine  Ganglienzellengruppe  des  centralen 
Höhlengraus  darstellt.  Der  Kern  beginnt  kurz  vor  der  Trochlearis- 
kreuzung  und  zieht  sich  nach  oben  ununterbrochen  bis  über  die 
Kreuzung  hinaus,  reicht  noch  eine  Strecke  weit  in  den  beginnenden 
Vierhfigel  hinein.  Er  hat  eine  rundliche  Gestalt  mit  ziemlich  gleichem 
Längen-  und  Breitendurcbmeaser,  hat  im  Mittel  einen  Durchmesser 
von  1,0—1,2  Mm.  Das  Fasernetz  in  ihm  ist  gering.  Die  Ganglienzellen 
(Fig.  IV.  Taf.  1)  sind  von  ausserordentlicher  Kleinheit,  stehen  z.  B.  den 
Zellen  im  Nucleus  funiculi  teretis  bedeutend  nach.  Die  Zellen  messen 
im  Durchschnitt  2,666  ß.  Eine  Verbindung  mit  Trochleariswurzeln  ist 
nirgends  sichtbar,  überhaupt  sieht  man  aus  dem  Kern  keine  Fasern 
ausstrahlen.  Sein  oberstes  Ende  reicht  nicht  bis  zum  Beginn  des 
eigentlichen  Trochleariskernes,  sondern  endigt  früher  in  einer  ziemlich 
spitz  auslaufenden  Zellsäule.  Eine  gleiche  Verschmälerung  erfilhrt  er 
auch  in  seinem  distalen  Ende.  Seine  grösste  Ausdehnung  fällt  an 
Frontalschnitten  zusammen  ungefähr  mit  der  Mitte  der  Trochlearis- 
kreuzung.  An  Schnitten  von  Neugeborenen  ist  seine  Existenz  in 
gleicher  Weise  wie  beim  Erwachsenen  zu  demonstriren.  Dieser  Kern, 
welcher  in  6  Fällen  zur  Untersuchung  gelangte  (Beobachtung  I,  III, 


*;  Anatomische  Untersnohung  über  den  Faserverlauf  im  oentialen  Höh- 
lengran und  den  Nervenfasersohwund  in  demselben  bei  der  progrMsiven  Pira- 
lyae  der  Irren.    Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XXH.  3.  Heft.  S.  536. 
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IV,  VI,  VII,  VIII),  ist  in  4  P&llen  (I,  IV,  VI,  VII)  degenerirt,  d.  h. 
leigt  eine  Abnahme  and  Atrophie  seiner  Zellen,  in  den  beiden  anderen 
(III  und  VIII)  ist  er  gut  erbalten.  Der  nrsprängliche  Trocbleariskern 
ist  mit  Ausnahme  des  ersten  Falles  in  gleicher  Weise  und  in  Ueber- 
einstimmung  mit  seinem  zugehörigen  Nerven  afficirt,  d.  h.  wir  finden 
in  den  P&llen,  wo  der  Nerv  normal  ist  (III  und  VIII)  auch  einen 
unveränderten  Kern.  In  den  übrigen  fällt  die  Erkrankung  des  Nerven 
mit  der  des  Kernes  zusammen. 

Wenn  wir  nun  auch  gerade  in  den  beiden  Beobachtungen,  in 
welchen  der  eigentliche  Trocbleariskern  und  dessen  Nerv  unverändert 
sind,  ein  Intactsein  auch  des  neu  beschriebenen  Kernes  constatiren, 
80  können  wir  daraus  keinen  Schluss  ziehen  auf  die  Zusammen- 
gehörigkeit dieses  mit  dem  Trochlearisgebiet  Finden  wir  doch  bei 
der  überwiegenden  Mehrzahl  dort,  wo  der  Rollnerv  afficirt  war,  auch 
eine  Degeneration  seines  grosszelligen  Kernes.  Diesen  übereinstim- 
menden Resultaten  steht  dann  nur  die  Beobachtung  in  dem  ersten 
Falle  gegenüber.  Bine  wiederholte  Durchmusterung  des  Trochlearis- 
kernes  bei  Schenk,  die  Zählung  seiner  Zellen  hat  weder  in  Zahl 
noch  Gonfiguration  derselben  etwas  Abweichendes  von  der  Norm  er- 
kennen lassen.  Ist  nun  auch  bereits  eine  peripherische  Entstehungs- 
Ursache  der  Lähmung  in  anderen  ähnlichen  Fällen  ermittelt  worden, 
so  bleibt  doch  hier  das  combinirte  Vorkommen  der  intramedullären 
und  der  peripherischen  Läsion,  ohne  Mitbetbeiligung  des  Gentrums 
beachtenswerth. 

Somit  können  wir  auf  Grund  unserer  Befunde  die  ursprüngliche 
Annahme  dieser  zweiten  kleinen  Zellengrnppe  als  Ursprungsstätte 
des  Trochlearis  nicht  aufrecht  erhalten.  Die  neue  Zellengruppe  ist 
daher  nicht  in  Zusammenhang  zu  bringen  mit  dem  Trochlearis,  son- 
dern steht,  wie  dieses  die  Untersuchung  von  Schütz  vermuthen  liess, 
in  Beziehung  zum  centralen  Höhlengrau. 

Das  Verhalten  des  Trochleariskernes  zum  Oculomotoriuskern, 
namentlich  zum  distalen  Ende  dieses  Kernes  wird  weiter  unten  be- 
besprochen werden.  

Oculomotoriuskern.  Wie  beim  Abducenskern,  so  sehen  wir 
auch  im  Gebiet  des  Oculomotorius  die  Affection  meist  doppelseitig, 
nur  einmal  (Fall  VIII)  ist  die  Läsion  vorwiegend  auf  die  linke  Seite 
beschränkt  geblieben.  Hier  lassen  sich  auf  der  rechten  Seite  nur 
verhältnissmässig  geringfügige  Veränderungen  im  Kern  nachweisen. 

Bei  der  Durchmusterung  der  Präparate  ist  es  gelungen,  einzelne 
Gruppen    im  Oculomotoriuskern  deutlich   abzugrenzen.    In  Beobach- 

▲nklT  t  Pijdüatrl«b    XIU.   SapfL  9 
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tUDg  I  sind  die  medialen  and  lateralen  Zellengruppen,  in  einer  fer- 
neren (Beob.  IV}  eine  im  dorsalen  Theil  des  Oculomotorins  gelegene 
sogenannte  Rreisgruppe*;,  endlich  in  Beobachtung  VII  der  Be^nn 
des  Oculomotoriuskernes  genauer  beschrieben.  Die  Darchmosterung 
der  Serie  hat  uns  zu  weiteren  Ergebnissen  bezüglich  der  Gruppirung 
der  Zellsäule  des  Oculomotorins  geführt. 

Bevor  ich  weiter  auf  diese  Gruppen,  wie  sie  sich  in  unseren  Pil- 
len darstellen,  eingehe,  wird  es  zweckmässig  sein,  die  einschlägigen 
Beobachtungen  zu  erwähnen. 

Ich  citire  die  früheren  Arbeiten  von  v.  Gudden,  Bdinger  and 
Darkschewitsch  aus  der  Westpharschen  Mittheiinng.  v.  Gnd- 
den**)  demonstrirte  zuerst  im  Jahre  1881  Präparate  von  neugeborenen 
Kaninchen,  bei  denen  er  die  Augennerven  von  der  Augenhöhle  aus 
auf  einer  Seite  entfernt  hatte;  die  Operation  führte  eine  vollständige 
Atrophie  der  Wurzeln  und  Kerne  dieser  Nerven  herbei.  Es  ergab 
sich  dabei  unter  Anderem,  dass  jeder  Oculomotorins  zwei  Kerne  hat^ 
einen  ventralen  und  einen  dorsalen.  Der  ventrale  liegt  mehr  nach 
oben  (vorn),  der  dorsale  mehr  nach  unten  (hinten).  Rechtsseitiger 
ventraler  und  linksseitiger  dorsaler  Kern  gehören  zum  rechtssei- 
tigen, linksseitiger  ventraler  und  rechtsseitiger  dorsaler  Kern  zum 
linksseitigen  Oculomotorins.  Im  Jahre  1883***)  theilte  derselbe 
unter  Demonstration  von  Präparaten  mit,  dass  der  ventrale  Kern 
ebenfalls  wieder  aus  zwei  Kernen,  einem  vorderen  und  einem  hinteren 
sich  zusammensetzt.  Nicht  unwahrscheinlich  sei  es,  dass  der  Oculo- 
motoriuskern  aus  noch  mehr  als  drei  Abtheilungen  bestehe.  Der  Weg, 
hierüber  in's  Klare  zu  kommen,  sei  die  isolirte  Entfernung  der  in 
Betracht  kommenden  Muskeln,  die  übrigens  ihre  grossen  Schwierig- 
keiten darbiete. 

Nicht  unwahrscheinlich  sei  es  ferner,  dass  auch  jeder  Theil  jeder 
Abtheilung  des  Kernes  seine  eigenen  Beziehungen  zu  bestimmten 
Theilen  der  zugehörigen  Muskeln  habe.  Enucleire  man  einen  Bulbus 
oculi,  so  würden  damit  sämmtliche  Muskeln,  welche  diesen  selbst 
bewegen,  partiell  fortgenommen.     Nach   diesem  Eingriffe  den  Aus- 


*)  Sitzung  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  and  Nervenkrank- 
heiten vom  10.  Deoember  1888. 

**)  Ueber  die  Kerne  der  Aagenbewegangsneryen.    Tagebi.  der  54.  Na- 
tarf.  and  Aerzte  in  Salzbarg.    1881.  S.  186. 

***)  Mittheilungen  der  morphologisch -physiologischen  Gesellsch.  za  Man- 
chen. (Separatabdruck  aas  dem  ärztl.  Intellig.  -  Blatt  1883.)  Sitzung  rom 
16.  Januar  1883. 
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fall  der  Zellen  tu  amgrensen,  sei  fär  den  complicirten  Ocnlomotorias- 
kern  noch  nicht  möglich.  — 

Auf  der  X.  Wanderversammlung  der  Sud  westdeutschen  Neurolo 
gen  und  Irrenärzte  in  Baden-Baden*)  im  Jahre  1885  hielt  Herr  Dr. 
Edinger  einen  Vortrag  über  den  „Verlauf  der  centralen  Hirnnerven- 
bahnen'%    untersucht    bei    Bmbryonen    im  5.  —  6.  und   7.  Schwanger- 
Schaftsmonate.     Von  dem  Oculomotoriuskern  heisst  es  daselbst: 

.  .  .  «weitere  Zuge  erhalten  die  meisten  oder  alle  Hirnnerven  ans  dem 
hinteren  Langsbündel.  Bis  zum  7.  Monate  der  Fötalzeit  kann  dieses  nach 
vom  nur  bis  zum  Oculomotoriuskern  resp.  dessen  vorderstem  Ende  seitlich, 
vom  3.  Ventrikel  verfolgt  werden^. 

Specieller  heisst  es  weiter  vom  Kern  des  Oculomotorius: 
»er  besteht  aus  einer  Anzahl  von  Zellgruppen,  die  jede  einzeln  ihre 
Fäserchen  senden.  Dorsal  und  ventral  von  jedem  Oculomotoriuskern  liegt, 
medial  zum  Hauptkern,  je  ein  kleiner  Kern  spindelförmiger  Zellen,  dessen 
Beziehungen  zum  Nerv  nicht  sicher  sind.  Da,  wo  der  Oculomotoriuskern  am 
kräftigsten  entwickelt  ist,  liegt  in  der  Mittellinie,  also  zwischen  beiden  Kernen, 
ein  medialer  Kern,  der  zum  Nerven  jeder  Seite  Fasern  sendet.  Der  oder  die 
Nuclei  Oculomotorii  stehen  in  Verbindung  mit  Fasern  aus  dem  tieferen  Vier- 
hugelmark  (der  gleichen  und?)  der  gekreuzten  Seite,  welche  seitlich  und  ven- 
tral herantreten,  mit  dem  hinteren  Längsbündel,  mit  Fasern  aus  der  Subst. 
reticul.  der  gekreuzten  Seite.  Die  Weigert 'sehe  Färbung  enthält  im  Grau 
um  den  Aqu.  Sylv.  zahlreiche  feinere,  mit  den  Vierhugeln  zusammenhängende 
Fasern,  über  deren  Beziehungen  zum  Oculomotoriuskern  noch  keine  Sicherheit 
zu  erlangen  war.  —  Nach  vorn  und  dorsal  vom  Hanptkern  liegt  unter  den 
vorderen  Vierhugeln  eine  weitere ,  nicht  immer  scharf  vom  Oculomotoriuskern 
trennbare  Anzahl  von  Ganglienzellen.  In  sie  treten  zahlreiche  Züge  des  tiefen 
Vierhügelmarks.  Der  Lage  nach  entspräche  dieser  Kern  dem  dorsa- 
len Oculomotoriuskerne  Gudden*s,  doch  ist  es  noch  nicht  mit  Sicher- 
heit gelungen,  ihn  als  solchen  zu  bestimmen  **. 

Mit  dem  gleichen  Gegenstande  beschäftigt  sich  L.  Darksche- 
witsch**}  aus  Hoskau.  Bei  der  Untersuchung  der  hinteren  Com- 
missur  bei  älteren  Föten  fand  er,  dass  dieselbe  aus  verschiedenen 
Fasersystemen  besteht. 

Ein  durch  besonders  frühzeitig  (nach  den  Untersuchungen  von  v.  Bech- 
terew bereits  bei  ca.  28  Ctm.  langen  Föten)  erfolgenden  Eintritt  der  Mark- 
Umhüllung  ausgezeichnetes  Stück,  das  Verfasser  als  ventralen  Theil  der  hin- 
teren Commissur  bezeichnen  will,  lässt  einen  besonderen  Verlauf  erkennen. 
Die  in  der  Mittellinie  meist  annähernd  parallel  verlaufenden  Fasern  senken 


*)  Archiv  für  Psychiatrie  1885.  S.  855. 

*^)  Ueber  die  hintere  Commissur  des  Gehirns.    Neurolog.  Gentralblatt 
1885.  No.  5.  S.  100. 
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sich  (wie?  im  Original)  mit  naoh  Torn  gerichteter  Convezitat  herab  zur  Ge- 
gend der  hinteren  Längsbandel  und  verlieren  sich  theils  zwischen  den  Fasern 
letzterer,  theils  in  einem  Herde  kleiner  Ganglienzellen,  welcher  sich  dem  be- 
kannten grosszelligen  Ocalomotoriaskem  ansohliesst ...  da  der  erwähnte  Herd 
kleiner  Ganglienzellen  („oberer  Ocalomotorioskern?^)  vielfach  Yerbindongen 
zeigt  mit  dem  grosszelligen  Ocalomotoriaskem  and  den  hinteren  Längsbün- 
dein,  da  ferner  in  letztere  zahlreiche  Oculomotoriosfasern  direct  fibeigehen, 
so  steht  der  ventrale  Tbeil  der  hinteren  Gommissar  offenbar  in  naher  Be* 
Ziehung  za  den  motorischen  Aogennerven,  speciell  zum  M.  oculomotorius, 
worauf  aach  die  frühzeitige  Entwiokelung  (v.  Bechterew)  hindeutet.  Die 
hinteren  Längsbändel  sind  oberhalb  auf  spärliche  Fasern  reducirt,  welche,  wie 
es  scheint,  noch  weiter  nach  oben  durch  den  Zutritt  von  Fasern  aus  dem  er- 
wähnten n kleinzelligen  Herd**  wieder  verstärkt  werden. 

Im  Jahre  1886*)  veröffentlichte  L.  Darkscbewitsch  eine  Mit- 
theiluDg:  „Einige  BemerkuDgen  über  den  Faserverlauf  in  der  hinteren 
Gommissar  des  Gehirns^,  in  welcher  unter  Anderem  die  Abbildung 
eines  „oberen  Oculomotoriuskerns  bei  einem  menschlichen  Fötus"  ge- 
geben wird.  Man  sieht  nach  dem  Verfasser  in  der  Figur,  dass  det 
ventrale  Theil  der  hinteren  Gommissar  Fasern  führt,  weiche  zum  Theil 
aas  dem  oberen  Ocaiomotorioskern  ihren  Anfang  nehmen,  zum  Theil 
eine  directe  Fortsetzung  des  hinteren  Längsbündels  ausmachen. 

Darkscbewitsch**)  hat  weiter  den  Kern  des  Ocalomotorius 
wesentlich  an  menschlichen  Föten  untersucht.  Er  besteht  nach  ihm 
aus  zwei  aufeinander  folgenden  Gruppen  von  Zellen,  die  neben  dem 
Aquaeductus  Sylvii  liegen,  beide  stehen  in  sehr  naher  Beziehang  zu 
den  Fasern  des  hinteren  Längsbündels;  aus  beiden,  namentlich  aber 
aus  der  unteren  (caudalen)  traten  Oculomoriusfasern.  Die  caudale 
Gruppe  ist  der  klassische  Kern  des  Nerven.  Die  obere  (frontalwärts 
gelegene)  Gruppe  ist  keine  Fortsetzung  der  erwähnten,  sie  hat  sehr 
viel  kleinere  Zellen  und  lässt  sich  scharf  abschneiden. 

Drei  Verbindungen  des  Oculomotoriuskerns  sollen  nachweisbar 
sein:  er  stehe  in  nächster  Beziehang  zu  Fasern  des  hinteren  Lftngs- 
bündels,  in  directer  Verbindong  mit  der  Glandula  pinealis  and  in 
naher  Beziehang  zur  Linsenkernschlinge.  Es  gehen  keine  Fasern  nach 
hinten  in  die  Formatio  reticularis  über. 

Edinger***)  in  der  neuen  Auflage  seiner  Vorlesungen  theilt  den 


*}  Nenrolog.  Centralbl.  5.  Jahrg.  1886.  No.  5. 
**)  lieber  den  oberen  Kern  des  N.  oculomotorius.    Mit  1  Tafel.    Archiv 
f.  Anatomie  und  Physiol.  (anat.  Abth.)  1  und  2.  S.  107.  1889. 

***)  Zwölf  Vorlesungen  über  den  Baa  der  nervösen  Centralorgane.  Leipzig 
1889.  2.  Aufl.  S.  81  und  82. 
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OculomotoriuskerD  ein  in  den  Nucleus  anterior  ganz  vorn,  zum  Theil 
noch  in  der  Seitenwand  des  Ventricnlns  tertius  gelegen,  als  schmaler 
kleinzelliger  Rem.  »Er  sendet  seine  spärlichen  Pasern,  etwas  caudal 
gerichtet,  zum  Hauptstamm  des  Nerven'*.  Hinter  ihm  liegt,  sich  fast 
über  die  ganze  Länge  des  Aquaeductus  erstreckend,  der  aus  grossen 
multipolaren  Ganglienzellen  bestehende  Nucleus  posterior,  an  dem  man 
eine  gewisse  Anordnung  der  Zellen  zu  Gruppen  erkennt.  Namentlich 
deutlich  abgrenzbar  ist  eine  dorsal  gelegene  Zellansammlung.  Wäh- 
rend nämlich  alle  anderen  Oculomotoriusfasern  auf  der  Ursprnngs- 
seite  austreten,  gehen,  wie  zuerst  Gudden  nachgewiesen,  die  Pasern 
aus  dieser  Gruppe  nach  der  Mittellinie  und  kreuzen  sich  dabei.  Ausser 
der  dorsalen  lässt  sich  noch  eine  mediale  Abtheilung  wohl  abgrenzen. 
Sie  liegt  genau  in  der  Mittellinie  und  sendet  nach  rechts  und  nach 
links  Wurzelfasern  aus.  In  der  schematischen  Zeichnung  giebt  Edin- 
ger  auch  die  von  ihm  bei  Pöten  gesehenen,  medialen  und  lateralen 
Zellengruppen  wieder. 

Spitzka*)  bestätigt  auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen 
bei  der  Katze  die  Gud deutsche  Anschauung  über  den  gekreuzten 
Ursprung  des  Oculomotorius**).  Die  „iunermost  and  most  posterior 
rootlets  of  the  third  pair,  that  cross  the  median  line  and  have  decus- 
sated  origin''.  Im  Kern  des  Oculomotorius  unterscheidet  Spitzka 
folgende  Gruppen:  1.  den  eigentlichen  Oculomotoriuskern,  2.  zer- 
streute Ganglienzellen  zwischen  diesen  beiden  liegend,  3.  die  von 
Westphal  beschriebenen  Gruppen  und  endlich  den  sogenannten 
Sagittalkern  (sagittal  nidus).  Bezüglich  der  Lagerung  und  Ausdeh- 
nung der  dritten  Gruppe  stimmt  Spitzka  mit  den  Ergebnissen  der 
Westphal 'sehen  Forschungen  uberein.  Als  Sagittalkern  beschreibt 
und  bildet  Spitzka  einen  Kern  ab,  welcher  in  der  Raphe  zwischen 
den  beiden  eigentlichen  Oculomotoriuskernen  in  der  Höhe  der  West- 
phal'sehen  Gruppen  gelegen  ist. 

Im  Jahre  1889  ist  im  35.  Bande  des  Graefe'schen  Archivs  von 
Perlia***}  eine  Arbeit  erschienen,  welche  sich  mit  den  Lageverhält- 
nissen der  Kerngruppen  im  Oculomotorius  eingehend  beschäftigt. 

Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  gelangt  dieser  Autor  zu  folgen- 


*)  The  oculomotor-centres  and  iheir  ooordiDators.   (Adress  delivored  be- 
fore  the  Philadelphia  Nearological  Society,  1885.) 

**)  Ueber  einige  durch  die  Atrophiemethode  erzielte  Resaltate.     Neurol. 
Centralblatt  1885.  S.  246. 

***)  Die  Anatomie  des  Ooalomotoriusoentrums  beim  Menschen,   Qraefe's 
Aiohiv  35.  Bd.  4.  Abth.  S.  S87. 
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der  Annahme  über  die  Lagerung  der  Oculomotoriuskerne  beim  Er- 
wachsenen: die  Hauptgrappe  des  Kernes  trennt  sieb  beiderseits  in 
einen  hinteren  und  vorderen  dorsalen  und  ventralen  Kern.  Der  hin- 
tere ventrale  Kern  scbliesst  sich  an  das  Trochleariscentrum  und 
zwar  direct. 

»Der  üebergang  in  das  Oculomotoriusgebiet  ist  durch  eine  ziem- 
lich plötzliche  Vergrösserung  des  Ganglienhaufens  nach  oben,  unten 
und  innen  gekennzeichnet**.  Zu  der  Hauptgruppe  rechnen  ferner  ein 
unpaariger  grosszelliger  Gentralkern  und  die  paarigen  |kleinzelligeQ 
Edinger- Westphal'schen  Kerne.  Die  Vordergrnppe  bestebt  aas 
zwei  Kernpaaren,  dem  lateralen  vorderen  und  medialen  vorderen 
Doppelkern.  Ersterer  ist  in  schräger  und  seitlicher  Richtung  gegen 
die  Hauptgruppe  gestellt,  letzterer  die  Kerne  in  der  Hittellinie   einlei- 


N.  med.  ant 


N.    lat.  ant.  Dark- 
schewitsch 

N.  Kdiager-West-    . 

phal 
N.  dors.  ant. 


N.  T«ntr.  ant. 

N.  centralis 

N.  dors.  po8t. 


N.  ventr.  post. 


N.  trochl. 


N.  oeoL 


tend.     Das  der  Arbeit  entnommene  Schema  mag  die  Gruppirung  ver- 
anschaulichen. 
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lo  einem  Nachtrag  (S.  305)  berichtet  Perlia  daoD  weiter  über 
die  Ergebnisse  mit  Hälfe  der  Marchi' sehen  Methode.  Bei  einem 
Kaninchen,  welchem  er  die  eine  Orbita  vollkommen  exenterirte,  ge- 
lang es  ihm  in  vurzüglicher  Weise  den  gekreuzten  Ursprung  der  hin- 
teren Oculomotoriuswurzeln  zu  demonstriren. 

Der  Vollständigkeit  wegen  füge  ich  die  weiteren  Ergebnisse  hinzu. 
An  dem  von  v.  Gndden*)  näher  beschriebenen  Tractus  peduncularis 
transversus  (geht  im  vorderen  Yierhügel  vom  Tractus  opticus  ab, 
schlingt  sich  um  die  Aussenfläche  des^  Hirnschenkels,  um  kurz  vor 
dem  Austritt  des  Ocnlomotorius  in  die  ßasis  des  Gehirns  einzudringen. 
Sein  Vorkommen  ist  beim  Menschen  nur  ausnahmsweise  beobachtet), 
welcher  nach  letzterem  bei  Vernichtung  einer  Retina  stets  gekreuzt 
zu  Grunde  geht,  konnte  Perlia  ein  ßündel  verfolgen,  welches  median- 
wärts  in  den  benachbarten  vorderen  Oculomotoriuswurzeln  zu  deren 
Centrum  aufsteigt.  Dieses  ßündel,  sowie  den  Tractus  peduncularis 
transversus  fand  Perlia  bei  einseitiger  totaler  Exstirpation  des  Orbi- 
talinhaltes degenerirt.  Eine  Entartung  in  der  hinteren  Gommissur,  in 
welche  Darkschewitsch  die  oculopupillären  Fasern  verlegt,  an  den 
Meynert'schen  Radiärfasern,  welche  gleichfalls  als  optische  Reflex- 
leiter angesprochen  werden,  war  nicht  zu  constatiren. 

Endlich  erwähnt  Perlia  noch  ein  Bündel,  welches  er  gleichfalls 
schwarz  gefärbt  (i.  e.  degenerirt)  fand.  Der  Lage  nach  entspricht 
dieses  dem  von  Inzani  und  Lemoigne  beschriebenen  Fascio  pednn- 
cnlare  interno**).  Median  vom  gleichseitigen  Hirnschenkel  (der  ope- 
rirten  Seite)  zieht  es  sich  nach  hinten,  zersetzt  sich  gegen  die  Mitte 
der  Oculomotoriuskerngruppe  und  steigt  nach  oben,  um  in  der 
Gegend  des  Trochleariskernes  an  die  hinteren  Längsbnndel  heranzu- 
reichen. 

Dieses  sind  die  Resultate  der  neueren  Forschung  über  Lagerung 
der  Theile  im  Oculomotoriuskerne. 

Aus  ihnen  geht  mit  Sicherheit  hervor,  dass  die  Zellensäule 
des  Kernes  in  verschiedene,  wohl  abtrennbare  Gruppen  zu 
bringen  ist. 

Wie  steht  es  nun  mit  den  Beziehungen  dieser  zu  den 
einzelnen  Muskeln?  Sind  wir  im  Stande  die  Function  eines 
Muskels  mit  einer  gesonderten  Zellengruppe  in  Verbindung  zu  bringen? 

Mit  Bestimmtheit  geben  uns  die  anatomischen  Befunde,  sowie  die 

^  V.  Gudden's  Gesammelte  Abhandlungen  1889,  S.  117—122  und 
Archiv  für  Psych.  IL  S.  364. 

••)  V.  Gadden  1.  o.  Taf.  XI.  Fig.  4. 
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experimentellen  Untersachongen  über  den  Zusammenhang  der  Kerne 
mit  einzelnen  Muskeln  keinen  Aufschlnss.  Gehen  wir  auf  die  ein- 
scbl&gigen  Fälle  ein. 

Hierher  gehören  vor  Allem  zwei  Beobachtungen  von  0.  Kahler 
und  A.  Pick. 

In  einem  Falle*}  (Huilicka)  bestanden  neben  anderen  Störungen 
im  Centralnervensystem  u.  A.  rechterseits  neben  vollkommener  Läh- 
mung des  Rect.  intern,  nur  geringe  Schw&cheerscheinungen  am  Levat 
palpebr.  und  den  Qbrigen  vom  Oculomotorius  versorgten  Augenmuskeln 
(Rect.  super,  und  infer.),  wobei  noch  besonders  das  Intactsein  der 
Irismuskulatur  hervorgehoben  wird. 

Die  Autoren  führen  weiter  aus,  dass  als  hauptsftchlichste  Läsion 
jene  der  am  meisten  nach  hinten  und  innen  gelegenen  Oculomotorius- 
fasern  zu  betrachten  war  (während  die  vorderen  Wurselbündel  voll- 
kommen unversehrt  geblieben  waren),  und  zogen  den  Schluss,  dass 
diese  Wurzelfasern  dem  Rect.  int.  vorzüglich  angehören. 

In  einem  anderen  Falle  [Wozerovsky**)]  fiel  in  Folge  jeines 
Erweichungsherdes  im  rechten  Hirnschenkel,  welcher  u.  A.  Oculomo- 
toriuswurzeln  in  sein  Bereich  zog,  abgesehen  von  anderen  Erschei- 
nungen, ein  Preibleiben  der  Irismuskulatur  von  der  Lähmung 
und  geringe  Schwächeerscheinungen  am  Rectus  infer.  und  internus 
mit  dem  Dnversehrtsein  der  gesammten  vorderen  und  der  hinteren 
medialen  Bändel  der  Oculomotoriuswurzel  zusammen;  die  vollständige 
Lähmung  des  Levator  palpebrae  und  Rect.  super.  (Obliq.  inferior) 
aber  deckte  die  Läsion  der  hinteren  lateralen  Wurzelbündel. 

Aus  diesen  Beobachtungen  ziehen  Kahler  und  Pick  den 
Schluss,  dass  die  pupillären  Fasern  des  Oculomotorius  beim  Menschen 
in  den  vordersten  Wurzelbündeln  des  genannten  Nerven  verlaufen. 
Ueber  die  Accommodationsfähigkeit  ist  in  beiden  Fällen  nicht 
berichtet. 

Hierzu  kommen  noch  die  bekannten  experimentellen  Untersuchun- 
gen von  Hensen  und  Völkers,  welche  den  hinteren  Theil  des  Bo- 
dens des  3.  Ventrikels  und  des  Bodens  des  Aquaeductus  Sylvii  elek- 
trisch reizten  und  fanden,  dass  die  Reizung  des  vordersten  Abschnittes 
dieser  Region  Accommodationsbewegung  und  Iriscontraction,  die  der 
hinteren  Abschnitte  Bewegungen  des  Auges  in  einer  bestimmten 
Reihenfolge  bewirkt.    Bei  Durchschneidung  der  vordersten  Stränge 


*)  Archir  für  Psychiatrie  Bd.  X.  Heft  2.  V.  Abhandlung. 
**)  Weitere  Beitrage  zur  Pathologie  und  patbologisohen  Anatomie  des 
Centralnervensystems.    Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  II.  S.  801,   Prag. 
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der  Ocnlomotoriaswarzel  blieb  die  Wirkung  der  Reizung  auf  Iriscon- 
traction  und  Accommodation  ans. 

Dazu  wfirde  sich  noch  ein  von  Lenbe*)  veröffentlichter  Fall 
gesellen,  wo  eine  H&morrhagie  den  lateralen  Tbeil  des  Hauptkemes 
zerstörte  und  gleichseitige  Ptosis  machte. 

Spitzka**)  erw&hnt  eines  nicht  genauer  publicirten  Falles,  wo 
hnksseitige  Ptosis  durch  einen  hämorrhagischen  Herd,  weicher  „the 
most  external  sub.-group  of  the  main  nest*^  zerstörte,  hervorgerufen  war. 

Etwaige  Beziehungen  des  Oculomotoriuskerns  zu  dem  Facialis 
hat  man  auf  experimentellem  Wege  klar  zu  stellen  versucht.  Men- 
del***) hat  auf  dem  Wege  der  Gud deutschen  Atrophiemethode,  in- 
dem er  bei  zwei  Katzen  und  einem  Meerschweinchen  bald  nach  der 
Geburt  den  Augenfacialis  einseitig  zerstörte,  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  die  hinterste  Partie  des  Oculomotorius  auf  der  operirten 
Seite  sehr  arm  an  Ganglienzellen  gefunden.  Facialis-  und  Abducens- 
kern  waren  gesund. 

Spitzkaf)  theilt  diese  Anschauung  auf  Grund  anatomischer 
Untersuchungen.  Wenn  es  in  der  Abhandlung  heisst  „the  conclusion 
follows  that  an  aberrant  fasciculus  from  the  oculo-motor  nidus  must 
join  the  emerging  facial  root.  There  is  such  a  bündle  from  the 
posterior  longitudinal  fasciculus  to  the  genu  facialis'S  so  geht  daraus 
nicht  mit  Sicherheit  hervor,  ob  Spitzka  ein  solches  Böndel  beim 
Menschen  hat  verfolgen  können.  Die  leider  nicht  hinlänglich  klare 
Figur  giebt  uns  keinen  Aufschluss. 

Klinisch  weist  ein  von  Birdsallff)  veröffentlichter  Fall  auf  even- 
tuelle Zusammengehörigkeit  des  Facialis  mit  dem  Oculomotoriuskern 
hin.  Neben  Lähmung  der  äusseren  Augenmuskeln  war  hier  eine 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Gebiete  des  Augen- 
facialis nachzuweisen. 

In  der  Mittheilung  von  Boettigerfff)  wird  die  Frage  nach  den 
Beziehungen  des  Oculomotorius-  zum  Facialiskern  ventilirt  im  Hin- 
blick darauf,  dass  der  dorsale  Abschnitt  des  Oculomotoriuskernes  im 
Gegensatz  zu  den  übrigen  Partien  des  Kernes  gut  erhalten  gefunden 
wurde,  bei  fast  totaler  Lähmung  des  Oculomotorius. 

*)  Leube,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  1887.  S.  219.     . 
•^Lo. 

***)  üeber  Kernursprung  des  Augenfacialis.    Neurologisches  Gentralblatt 
1887.  No.  33. 
t)  1.  c. 

tf)  Journal  of  nervous  and  mental  disease.   Febr.  1887.  p.  65. 
ttt)  *•  0. 
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Einen  sicheren  Schlnss  auf  die  Bedeutung  dieses  Kernes  erlaubt  sich 
der  Verfasser  aus  diesem  bisher  vereinzelten  Befunde  nicht  zu  ziehen. 

Zu  diesen  wenigen  experimentellen  und  pathologischen  Beobach- 
tungen, welche  sich  bemühen,  uns  Aufschluss  zu  geben  über  die 
Localisirung  der  äusseren  und  inneren  Augenmuskeln,  kommen  die 
hinzu,  welche  sich  in  erster  Linie  damit  befassen,  den  Kern  der  inneren 
Augenmuskeln  seiner  Lage  nach  näher  zu  bestimmen. 

Der  pathologisch  -  anatomische  bereits  erwähnte  Befund  von 
Kahler  und  Pick  gestattet  den  Schluss,  dass  die  die  Iris  versorgen- 
den Fasern  des  Oculomotorius  aus  dem  vorderen  Theil  des  Kernes 
ihren  Ursprung  nehmen.  Experimentell  mit  Hülfe  der  Degenerations- 
methode gelangte  Darkschewitsch*)  zu  der  Annahme,  dass  das 
Pupillencentrum  im  vorderen  lateralen  Kern  gelegen  sei.  Beobachtun- 
gen an  Menschen,  welche  diesen  Befund  bestätigen  könnten,  fehlen 
bisher.  In  die  hintere  Gommissur  verlegte  er  die  den  optischen 
Pupillarreflex  leitenden  Fasern.  Weiter  unten  kommen  wir  noch  einmal 
darauf  zurück. 

Nach  der  von  Westphal  erfolgten  VeröflFentlichung  (Beobach- 
tung I)  mit  Schilderung  der  medialen  und  lateralen  Zellgruppen  sind 
auch  diese  Gebiete  bei  einschlägigen  Fällen  berücksichtigt  worden. 
Westphal  selbst  sprach  die  Vermuthung  aus,  dass  diese  Zellen- 
gruppen vielleicht  den  Kern  der  inneren  Augenmuskeln  bilden  könnten. 
Oppenheim**)  berichtet  in  der  Gesellschaft  für  Psychiatrie  and 
Nervenkrankheiten  über  einen  Fall  von  combinirter  Erkrankung  der 
Rückenmarksstränge  im  Kindesalter.  Hier  waren  die  erwähnten  Zell- 
gruppen degenerirt,  während  der  eigentliche  Oculomotoriuskern  intact 
befunden  wurde.  Die  intra  vitam  beobachtete  Pupillenstarre  lässt 
sich  schwerlich  auf  diese  nucleare  Erkrankung  zurückführen,  um  so 
mehr,  da  Opticusatrophie  bestand.  Oppenheim  sieht  auch  von  einer 
klinischen  Verwendung  des  Befundes  ab.  In  einer  späteren  Mit- 
theilung***) konnte  derselbe  Autor  in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis 
mit  reflectorischer  Pupillenstarre  und  erhaltener  GonvergenzreactioD 
ein  Intactsein  dieser  Gruppen  constatiren. 

Böttigerf)  fand  in  seinem  Falle  bei  Lichtstarre  (über  Conver- 
genz  und  Accommodation  ist  nichts  gesagt)  die  lateralen  und  media- 
len Gruppen  wohl  erhalten. 


*)  Des  fibres  pupillaires  de  la  bandelette  optique.  Sep.-Abdr. 
♦*;  Neurolog.  Centralbl.  1888.  S.  647. 
••♦)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XX.  Heft  1. 

t)  Arrchiv  für  Psychiatrie  Bd.  XXI.  Ueft  i. 
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Aus  diesen  erwähnten  Versuchen  und  Beobachtungen  geht  hervor, 
dass  es  gerade  so  wenig,  wie  für  die  äusseren  Muskeln  des 
Auges,  bisher  gelungen  ist,  den  Kern  der  inneren  Augen- 
muskeln genau  zu  bestimmen. 

Dieser  letztere  in  seiner  Lage  noch  strittige  Kern  bildet  das  Glied 
einer  Kette  zwischen  Oculomotorius  und  Opticus. 

Besonders  eifrig  hat  man  sich  in  den  letzten  Jahren  um  die 
Feststellung  des  Reflexbogens  zwischen  Opticus  und  Oculo- 
motorius bemüht.  Ich  erwähne  nur  die  Arbeiten  von  Meynert*), 
Forel**),  Ganser***),  Darkscbewitschf),  Edingerft),  Stil- 
lingttt),v.Gudden*t),Bechterew*tt)>Christiani*ttt),Moelit*) 
Schützft*),  Hendel  ttt*).  Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein, 
auf  diese  anatomischen  und  experimentellen  Untersuchungen  weiter 
einzugehen.  Ich  beschränke  mich  darauf,  diese  Arbeiten  nur  in  soweit 
heranzuziehen,  als  sie  Kerngruppen  und  Faserzüge  berücksichtigen, 
welche  dem  Oculomotoriuskerne,  der  Gegend  des  vorderen  Vierhügels 
angehören.  Das  Gebiet  des  III.  Ventrikels,  das  Pulvinar,  die  Tractus 
optici  lasse  ich  ganz  dabei  ausser  Acht.  Die  vorliegenden  Unter- 
suchungen haben  sich  auf  diese  Regionen  nicht  erstreckt. 

Trotz  der  Bestrebungen  verdienstvoller  Forscher  sind  wir  noch 
zu  keinem  befriedigenden  Abschluss  bezüglich  des  Verlaufes  der  den 
Reflex  übertragenden  Fasern  zwischen  Opticus  und  Oculomotorius 
gelangt. 

Unter  den  uns  hier  interessirenden  Faserzügen  und  Bahnen  kom- 
men folgende  in  Betracht:  Die  Meynert'schen  Radiärfasern, 
(Fasern  aus  dem  vorderen  Vierhügel  ins  centrale  Höhlengrau  ziehend), 
die  hintere  Gommissur,  das  centrale  Höhlengrau. 

Den  Heynert'schen  Befunden,    nach   welchen  die  aus  den  vor- 


*)  Vom  Qehim  der  Säugethiere. 
••)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  VII.  S.  457. 
•*♦)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XIII.  S.  379. 
t)  Neurol.  Centralblatt  1885.  S.  100. 

t+)  Zwölf  Vorlesungen  über  den  Bau  der  nervösen  Centralorgane.  Leipzig 
und  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XVI.  S.  859. 
ttt)  Bau  des  Hirnknotens. 
*t)  Tagebl.  der  Naturforsoberversammlung.    Eisenaob  1882.   S.  308. 
**t)'Neurol.  Centralbl.  1883.  12  und  Pflüger's  Aroh  Bd.  31.  61. 
•**t)  Zur  Physiologie  des  Gehirns.    Berlin  1885.  S.  5. 

t*)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XVIII.  S.  27. 
tt*)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XXII.  S.  3. 
ttt*)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1889.  47. 
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deren  Vierhügeln  io's  centrale  Höhlengraa  ziehenden  Pasern  eine  Ver- 
bindung zwischen  Opticus  und  Oculomotorius  darstellen,  widerspricht 
Forel.  Nur  ein  Mal  ist  bisher  Degeneration  dieser  Pasern  beim 
Menschen  beschrieben  worden.  In  einem  Palle  von  Tabes  dorsalis 
mit  reflectorischer  Pupillenstarre  fand  Ross*)  die  Heynert 'sehen 
Radiärfasern  degenerirt  und  bringt  sie  deshalb  in  Beziehung  zu  dem 
Reflexbogen.  Ein  von  ihm  gegebenes  Schema  soll  den  Verlauf  des- 
selben veranschaulichen. —  Diesen  Befund  von  Ross  konnten  Oppen- 
heim**) und  Schutz***)  nicht  bestätigen.  Ersterer  fand  in  einem 
Falle  von  Tabes  dorsalis  mit  reflectorischer  Pupillenstarre  die  Ross- 
schen  Fasern  intact.  Letzterer  hat  in  einer  grossen  Anzahl  von 
Fällen  progressiver  Paralyse  mit  reflectorischer  Pupillenstarre  niemals 
eine  Atrophie  dieser  Fasern  beobachtet.  Auch  Perlia  (s.  o.)  konnte 
experimentell  keinen  Schwund  dieser  Bahnen  erzeugen. 

Die  von  Darkschewitschf)  urgirten  Beziehungen  der  hinteren 
Gommissur  zu  dem  Reflexbogeu  harren  noch  ihrer  Bestätigung.  Die 
Untersuchungsergebnisse  von  Oppenheim  ff)  in  dem  eben  erwähnten 
Falle,  die  von  Moeli  bei  Paralytikern  haben  ein  negatives  Resultat 
nach  dieser  Richtung  hin  ergeben.  Nach  Hendelfff)  nimmt  beim 
Kaninchen  die  reflexübertragende  Bahn  vom  Ganglion  habenulae 
aus  durch  die  hintere  Gommissur  ihren  Weg.  Bestätigende  Beob- 
achtungen beim  Menschen  liegen  für  diese  Annahme  noch  nicht  vor. 
Perlia  constatirte  (s.  o.)  bei  seinen  experimentellen  Forschungen  ein 
Intactsein  der  hinteren  Gommissur. 

Die  im  röhrenförmigen  Grau  des  Aquaeductus  verlaufenden  Fasern 
sollen  nach  Ganser*t)  nicht  in  Beziehung  stehen  zu  der  Pupillen- 
reaction,  sondern  Verbindungen  darstellen  zwischen  der  Hirnrinde  und 
dem  Kern  der  Augenmuskeln.  Schütz**!),  welcher  zuerst  die  Lage- 
rung der  Fasern  im  centralen  Höhlengrau,  die  Beziehungen  dieser  zu 
benachbarten  Theilen,  die  physiologische  Bedeutung  einer  eingehen- 
den Prüfung  unter  normalen  Verhältnissen  und  bei  Paralytikern 
unterworfen  hat,  gelangt  zu  dem  Schlüsse,  dass  er  aus  der  nacbge- 


*)  Brain  188G.  S.  31. 
**)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XX.  Heft  1. 
*•*)  1.  0. 

tt)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XX«  Heft  1. 

ttt)  1.  0. 

*t)  1.  c. 

••t)  1.  c. 
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wieseneo  Degeneration  des  dorsalen  L&ngsbündels  (nicht  des  hinteren 
Längsböndels)  keine  sicheren  Beziehungen  zwischen  dieser  und  der 
reflectorischen  Pupillenstarre  aufzufinden  vermag.  Bei  den  mannig- 
fachen Verbindungen  der  Fasern  im  centralen  Höhlengrau  mit  den 
benachbarten  Partien  scheint  es  jedoch  nicht  unmöglich,  dass  sie  bei 
der  Lichtreaction  der  Pupillen  eine  Rolle  spielen.  In  erster  Linie 
hält  er  aber  die  Pasern  im  centralen  Höhlengrau  für  ein  „System 
von  Associationsfasern  zwischen  den  einzelnen  Zellen  der  Nervenkerne, 
welches  die  Aufgabe  hat,  zu  einer  geordneten  Synergie  der  einzelnen 
Ganglienzellen  bezw.  Muskelfasern  bei  gegebenen  Impulsen  beizu- 
tragen/' 

Soweit  die  Forschungen  Ober  die  Localisation  der  Kerne  der 
äusseren  und  inneren  Augenmuskeln,  sowie  über  den  Verlauf  des 
Reflexbogens  zwischen  Opticus  und  Oculomotorius  im  Gebiet  des 
Vierhngels. 

Es  bedarf  noch  einer  Verbindung  des  Oculomotorius  Erwähnung, 
nämlich  der  zum  Abducenskern.  Schon  frühzeitig  (1858)  ist  von 
Foville*)  die  Annahme  eines  intrapontinen,  in  der  Nähe  des 
Abducenskerns  gelegenen  gemeinschaftlichen  Centrums 
für  die  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  gemacht,  nachher  von 
Wem  icke**)  bestätigt  worden. 

Ich  gehe  hier  nicht  weiter  ein  auf  die  zahlreichen  klinischen 
und  physiologischen  Beobachtungen,  welche  über  diesen  Gegenstand 
aasgeführt  worden  sind.  Eine  Zusammenstellung  der  betreflfenden 
Literatur  findet  sich  in  der  vorzüglichen  Abhandlung  von  Hun- 
nins***).  Nach  den  experimentellen  Forschungen  von  Laborde, 
Duval  und  Grauxf)  am  Eatzenhirn  (ausgeführt  im  Laboratorium 
von  Beclard),  den  anatomischen  Untersuchungen  namentlich  von 
Graux   und    M.   Duval  ff)    (beim    Menschen)    und    Hugueninfff) 


*)  BulL  SOG.  anat.  Paris  1858  und  Gaz.  hebdom.  1859. 
**)  Deutsche  med.  Wochenschrift  1888  und  Archiv  für  Psych.  VII.  Bd. 
1888.  S.  573. 

***)  Zur  Symptomatologie  der  Brückenerkrankungen  und  über  die  conju- 
girte  Deviation  bei  Himkrankheiten.  Bonn  1881. 

t)  Laborde,  Soo.  de  biol.  18.  No.  1877.  —  Laborde,  Duval  et 
Graux.  Möm.  See.  BioL  1877.  —  Laborde  et  Duval,  Rech,  sur  quelques 
points  de  pbysiol.  du  bulbe  lachidien.  Gaz.  deis  Hop.  1877.  145  und  Jonrn. 
de  l'anat.  et  de  la  phys.  Jan.  1880. 

ff)  Relations  de  la  sixitoe  et  de  la  troisiöme  paire  de  nerfs  craoiens. 
Soo.  de  biol.  1879.  30.  Nov.  Gaz.  de  Hdp.  1879.  1115. 
ftt)  Anatomie  des  oentres  nerveax  1879.  p.  173. 
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sollen  die  Wurzelfasern  des  Oculomotorius  nicht  sämmtlich  von  cor- 
respondirenden  Kernen  entspringen,  sondern  die  innersten  kommen 
vom  Abducens  der  entgegengesetzten  Seite.  Associirte  Bewegungen 
nach  rechts  und  links  werden  demnach  von  dem  Abducenskern  aas 
beherrscht,  indem  ans  dem  rechten  Abducenskern  die  Fasern  fGr  den 
Rectus  externus  des  rechten  Auges  und  Rectus  internus  des  linken 
Auges  entspringen  und  umgekehrt. 

Auch  nach  neueren  Beobachtungen  von  J.  Nussbanm"^)  lässt 
sich  bei  der  Katze  eine  gekreuzte  Verbindung  mit  Längsfasern  aus 
dem  Haubengebiete  und  damit  eventuell  mit  dem  Abducenskern  nicht 
ausschliessen. 

Aus  diesen  vielfachen  Forschungen  gelangen  wir  ungefähr  zu 
folgendem  Resume:  Trotz  der  anatomisch  nachweisbaren 
Trennung  der  Zellensäule  des  Oculo'motoriuskernes  sind 
wir  bisher  nicht  sicher  im  Stande,  bestimmte  Gruppen  mit 
derFunction  der  einzelnen  Muskeln  in  Verbindung  zu  brin- 
gen. Im  Grossen  und  Ganzen  kann  als  sehr  wahrscheinlich 
gelten,  dass  wir  beim  Menschen  die  Gentren  für  die  Acom- 
modation  und  Irisbewegungen  im  vorderen,  die  für  die 
Heber  des  Auges  im  hinteren  lateralen  Abschnitt  der  Ocu- 
lomotorius-Kerngruppen  zu  suchen  haben.  Für  die  Localisirung 
der  Muskeln  hat  man  sich  bisher  mit  einem  Schema  genügen  lassen 
müssen.  Das  von  Kahler  und  Pick  aufgestellte  Schema  hat  durch 
spätere  Untersuchungen  am  meisten  Bestätigung  erfahren**)  [de 
Watteville***),  Allen  Staar]t). 

Der  gekreuzte  Ursprung,  wenigstens  der  hinteren  Wurzel  des 
Oculomotorius  aus  dem  ventralen  Kern  derselben  und  dem  dorsalen 
Kern  der  anderen  Seite  ist  auch  beim  Menschen  wohl  als  sicher 
feststehend  anzunehmen.  Die  Verbindungen  des  Oculomotoriuskernes 
mit    dem    Facialis-  und  Abducenskern    sind    anatomisch    noch    nicht 


*)  Wiener  med.  Jahrb.  1887.  II. 
**)  Schema  von  Kahler  und  Pick: 

1.  Accomodationsmuskel. 

2.  Sphincter  Iridis. 

^    3.  Rectus  internus.       5.  Levat.  palp.  sup.     -5 
^5    4.  Rectus  inferior.        6.  Reot.  sup.  ^ 

£  7.  Obliq.  inf.  S 

♦♦•)  Neurol.  Centralbl.  1887.  No.  10. 
f)  The  Journal  of  nervoas  and  mental  disease.  Mai  1888. 
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erwiesen.    Ebenso  wenig  ist  bisher  die  reflexübertragende  Bahn  vom 
Opticus  zum  Oculomotorius  bekannt. 


Sehen  wir  jetzt  zuerst,  in  wie  weit  unsere  Erfahrungen  mit  diesen 
Ausführungen  über  die  Lagerung  der  Zellengruppeu  im  Ocu- 
lomotoriuskern,  die  Beziehungen  der  einzelnen  Muskeln  zu  ihnen 
übereinstimmen,  event.  welche  Schlüsse  wir  zu  ziehen  berechtigt  sind. 

Von  den  Beobachtungen  I,  IV,  VI,  VII  liegen  vollständige  Serien 
vor  durch  das  Gebiet  des  Trocfalearis-  und  des  gesammten  Oculomo- 
toriuskernes.  Zur  Vergleichung  wurden  lückenlose  Schnittreihen 
durch  dieselbe  Gegend  (eine  in  ganzer  Ausdehnung  durch  die  Me- 
dulla  oblongata,  Pons  und  Zwischenhirn)  von  normalen  Erwachsenen 
herangezogen.  Die  Präparate  der  letzteren  sind  wie  die  pathologischen 
mit  Garmin  und  Weigert'scher  Methode,  bei  letzterer  auch  theilweise 
mit  Goldchlorid  behandelt. 

Zunächst  ist  es  darauf  angekommen,  den  Beginn  des  Oculo- 
motoriuskernes,  sein  Verhalten  zum  Trochleariskern  festzu- 
stellen. In  allen  mir  zugänglichen  Lehrbüchern  und  Specialwerken 
wird  der  Ocuiomotoriuskern  als  eine  fast  directe  Fortsetzung  der 
Trochlearrsgruppe  angesehen. 

In  Hoffmann-Rauber*}  heisstes:  „Der  Ocuiomotoriuskern  liegt 
in  der  vorderen  Portsetzung  des  Trochleariskernes,  mit  dem  er  zu- 
sammenhängt.** Henle^)  lässt  den  Ocuiomotoriuskern  sich  direct 
an  den  Trochleariskern  anschliessen.  In  demselben  Sinne  äussert 
sich  Krause***).  Nach  Wernickef)  entsteht  der  Trochleariskern  aus 
dem  hinteren  Ende  derselben  Zellenanhäufung,  aus  welchem  der 
Oculomotorius  hervorgeht.  Schwalbeff)  in  üebereinstimmung  mit 
Porel  und  Stillingfff)  lässt  zwischen  beiden  Kernen  einen  geringen 
Zwischenraum  bestehen.  Obersteiner *f)  sieht  den  ürsprungskern 
des  Nervus  trochlearis  als  distale  Portsetzung  des  Oculomotoriuskernes 


*)  Lehrbuch  der  Anatomie  des  Menschen.    Erlangen  1886.   3.  Auflage. 
S.  402. 

**)  Handbuch  der  Nervenlehre  des  Menschen.    2.  Auflage.  Braunschweig 
1879.  S.  279. 

***)  Lehrbuch  der  Anatomie. 

t)  Lehrbuch  der  Gebimkrankheiten. 
tt)  Lehrbuch  der  Neurologie.  Erlangen  1881.  S.  682. 
ftf)  Untersuchungen   über  den  Bau   und  die  Verrichtungen  des  Hirns. 
Jena  1846. 

*t)  Anleitung  beim   Studium   des   Baues   der  nervösen   Gentralorgane. 
Leipzig  und  Wien  1888.  S.  264. 
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an.  Die  Trennung  ist  nicht  sehr  scharf.  Perlia*)  schreibt:  „Die 
Kerngruppe  des  Oculomotorins  schliesst  sich  direct  an  das  Kernpaar 
der  Nn.  trochleares  an.  Der  Uebergang  in  das  Oculomotoriosgebiet 
ist  durch  eine  ziemlich  plötzliche  VergrOsserung  des  Ganglienhaafens 
nach  unten  und  innen  gekennzeichnet.*^ 

Heine  Untersuchungen  haben  nun  Folgendes  ergeben:  Noch  aaf 
der  Höhe  des  Trochleariskernes  findet  sich  im  hinteren  L&ngsbfindel 
eine  Zellengruppe,  welche  von  der  des  Trochlearisnerven  getrennt 
ist  und  von  ihr  verschieden  ist  (cfr.  Fig.  I.  Taf.  X  bei  ß).  Diese  Zellen- 
anhäufung,  anfangs  im  hinteren  Längsbfindel  gelegen,  vom 
centralen  Höhlengrau  durch  die  austretenden  Trochlearisfasern  ge- 
trennt, zieht  sich  in  dieses,  wenn  der  Trochleariskern  und  die  Wurzeln 
desselben  verschwunden  sind,  allmälig  zurück,  nimmt  hier  die  Stelle 
des  Ocnlomotoriuskernes  ein.  Ich  stehe  nicht  an,  diese  Zellengrappe, 
welche  vom  Trochleariskern  getrennt  ist,  diesen  in  einem  Theile  seines 
Verlaufes  begleitet,  dann  direct  übergeht  in  den  Oculomotoriuskeni, 
als  den  dorsalen  Beginn  dieses  letzteren  Kernes  anzusprechen. 

Eine  wirkliche  Verbindung  mit  den  Trochleariswurzeln,  derartig, 
dass  sich  diese  in  dem  Kern  auflösen,  ist  nicht  zu  constatiren  gewesen. 
An  fortlaufenden  Schnitten  lässt  sich  verfolgen,  wie  die  Trochlearis- 
wurzeln zum  Theil  auch  dieses  Kerngebiet  durchsetzen  (Fig.  laTaf.  X), 
um  zu  ihrem  Kern,  der,  wie  dieses  bereits  von  Henle  hervorgeho- 
ben wird,  sich  weit  bis  in  den  vorspringenden  Zipfel  des  centralen 
Höhlengraus  an  der  Raphe  hineinzieht,  zu  gelangen.  Wenn  wir  nun 
auch  einräumen  müssen,  dass  selbst  der  genauesten  Prüfung  etwaige 
Fasern,  welche  in  diesem  Kerne  ihren  Ursprung,  respective  ihr  Ende 
haben,  entgehen  können,  so  lassen  sich  auch  gegen  eine  innigere 
Verbindung  zwischen  dieser  Gruppe  und  dem  Trochlearisgebiet  einige 
andere  Bedenken  äussern.  Die  Ganglienzellen  dieser  im  hinteren 
Längsbündel  gelegenen  Anhäufung  entsprechen  in  ihrer  Configa- 
ratio  n  durchweg  den  Zellen  des  Oculomotorins,  haben  dieselbe 
Grösse  wie  diese  (30  ft  bis  40  ;c),  sind  also  bedeutend  kleiner  als  die 
Zellen  des  Trochleariskernes  (40  fi  bis  50  /t).  Das  Grundgewebe 
weist,  im  Gegensatz  zu  dem  an  Fasern  ärmeren  Trochleariskern,  den- 
selben Faserreichthum  auf,  wie  das  des  Ocnlomotoriuskernes. 

Diese  Zellengruppe  ist  mit  Leichtigkeit  an  jeder  Serie  aufzufinden, 
schon  mit  blossem  Auge  sichtbar.  Ihre  Grösse  ist  ausserordentlich 
wechselnd.  Während  sie  im  Beginn  zuweilen  nur  3 — 10  Zellen  aufweist, 
schwillt  sie  bald  an  zu  einem  Zellenhaufen  von  60—80,  um  zuweilen 

•)  1.  c. 
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ebenso  schnell  sich  wieder  zu  verkleinern.  Wie  sich  bereits  im  Beginn 
ein  verschiedenes  Verhalten  constatiren  lässt,  derartig,  dass  der  dor- 
sale Anfang  auf  beiden  Seiten  meist  nicht  gleichmässig  erfolgt,  auf 
der  einen  in  der  Regel  etviras  früher,  als  auf  der  anderen,  so  ist  diese 
Unregelmässigkeit  auch  weiterhin  durch  die  ganze  Ausdehnung  hin- 
durch zu  verfolgen.  Einem  grossen  Kern  der  einen  Seite  mit  ca. 
60  Ganglienzellen  entspricht  der  der  entgegengesetzten  Seite  mit  5  bis 
10  Zellen.  Es  kommt  sogar  nicht  selten  zu  einer  völligen  Unter- 
brechung der  Kerngruppe,  wie  dieses  mehrfach  in  den  normalen  und 
pathologischen  Schnittreihen,  an  denen  die  Reihenfolge  mit  grösster 
Genauigkeit  gewahrt  war,  zu  Tage  trat,  z.  B.  ist  von  der  einen 
normalen  Serie  notirt:  Gruppe  im  hinteren  Längsbundel  beginnt  links 
zuerst,  ist  auf  6  Schnitten  sichtbar,  verschwindet  dann;  nach  zwei 
weiteren  Schnitten  ist  die  Gruppe  rechts  sichtbar,  nach  4  Schnitten 
fort,  um  nach  4  folgenden  wiederzukehren.  Jetzt  ist  auch  links  die 
Gruppe  wieder  vorhanden.  Nach  5  Schnitten  sind  beide  verschwun- 
den, erst  nach  12  Schnitten  ist  der  Kern  rechts,  nach  5  weiteren 
auch  links  vorhanden.  Beide  sind  sie  nun  noch  auf  15  Präparaten 
zu  verfolgen,  nähern  sich  dem  centralen  Höhlengrau  und  haben  sich 
nach  fünf  Schnitten  in  dieses  zurückgezogen.  Ein  solcher  Wechsel, 
sowohl  im  Auftreten,  als  in  der  Grösse  lässt  sich  mannigfach  con 
statiren. 

Das  Zurückziehen  dieses  Zipfels  in  das  centrale  Höhlengrau  zu 
der  Stelle  des  eigentlichen  Oculomotoriuskernes  erfolgt  stets  in  der- 
selben Weise.  Wenn  die  zwischen  dem  yorspringenden  Kern  und  dem 
centralen  Höhlengrau,  respective  grosszelligen  Trochleariskern  gelege- 
nen Trochlearisfasern  verschwunden  sind,  rückt  der  Kern  mehr  dorsal- 
wärts.  Gewöhnlich  nehmen  hier  seine  Zellen  sehr  an  Zahl  ab.  — 
Wir  treffen  an  dieser  Stelle  fast  ohne  Ausnahme  beiderseits  auf  die 
Quer-  respective  Schrägschuitte  mehrerer  Gefässe,  welche  im  cen- 
tralen Höhlengrau  in  der  Region  des  Oculomotoriuskernes  verlaufen 
in  dorsoventraler  Richtung. 

Die  Abnahme  der  Ganglienzellen  an  Zahl  ist  oft  gar  nicht,  zu- 
weilen höchstens  auf  ein  oder  zwei  Schnitten  sichtbar.  Dann  haben 
vfiT  sofort  den  ausgebildeten  ventralen  Oculomotoriuskern  und  bereits 
In  der  Mitte  zwischen  beiden  zerstreut  liegende  Ganglienzellen.  Man 
sieht  auch,  wie  bereits  hier  Wurzeln  aus  dem  Kern  in  der  für  die 
Oculomotoriuswurzeln  charakteristischen  Richtung  ausstrahlen. 

Was  mich  hauptsächlich  bewogen  hat,  dieser  Zellengruppe  nach- 
zuforschen,   ist    ihr  Verhalten  in   den   pathologischen  Fällen. 

▲mUt  C.  Piyehlatri«.    XXIL   Soppl.  10 
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Es  ist  hier  zunächst  eine  Beobachtung  Böttiger 's*)  zu  erwähnen. 
Derselbe  spricht  von  einem  in  das  hintere  Längsbündel  eingelagerten 
Trochlearis-Hauptkern  und  der  zerstreuten  Formation  der  Trochlearis- 
kerne  unter  dem  vorderen  Drittel  der  hinteren  Vierhfigel.  Der  Zellen- 
reichthum  in  dem  von  ihm  sogenannten  Trochlearis-Hauptkern  wird 
als  beachtenswerth  hervorgehoben  gegenüber  der  im  Oculomotorius- 
kern  stattgehabten  Atrophie.  Dieser  Umstand  veranlasste  Büttiger 
näher  auf  den  Kern  einzugehen;  er  gelangte  dabei  zu  drei  Möglich- 
keiten: der  Kern  gehört  entweder  zum  Trochlearis,  dann  wäre  es 
eigenthümlich,  dass  nur  der  mittlere  Theil  des  linken  Trochlearis- 
kernes  der  Atrophie  anheim  gefallen  wäre;  würde  er  zum  Oculomotorius 
gerechnet,  dann  fehlte  der  rechte  Trochlearis-Hauptkern  ganz.  Als 
dritte  Möglichkeit  endlich  stellt  er  die  Beziehung  dieses  zum  Kern 
des  Augenfacialis  (Mendel)  hin  (cfr.  oben). 

Nach  meinem  Dafürhalten  ist  die  von  Böttiger  als  Trochlearis- 
Hauptkern  angesprochene  Zellenanhäufung  mit  der  eben  geschilderten 
identisch.  Ich  möchte  aber  nicht  die  Bezeichnung  Trochlearisbaupt- 
kern  für  dieselbe  acceptiren.  Wir  finden  diesen  Kern  degenerirt  in 
Beobachtung  I,  III,  VI.  In  I  und  VI  ist  die  Degeneration  sehr  aus- 
gesprochen, in  III  eine  massige.  In  Beobachtung  IV,  VII  und  VIII 
ist  der  Kern  gut  erhalten.  Sobald  derselbe  aber  in  das  centrale 
Höhlengrau  eingerückt  ist,  greifen  degenerative  Veränderungen  Platz. 
In  den  erst  erwähnten  drei  Fällen  schliesst  sich  der  atrophische  Kern 
unmittelbar  an  den  erkrankten  eigentlichen  Oculomotoriuskern.  In 
den  anderen  Fällen  (IV,  VII,  VIII)  hebt  er  sich  mit  seinen  gut  er- 
haltenen Zellen  von  dem  atrophischen  Oculomotoriuskern  ab.  Sehr 
auffallend  werden  diese  Unterschiede  dort,  wo  der  Trochleariskern 
gut  erhalten,  der  in  Rede  stehende  Kern  aber  degenerirt  ist,  so  in 
Beobachtung  I  und  III.  Stellen  wir  die  einzelnen  Befunde  zu- 
sammen : 


Beobachtung 

V.  b.  0.**). 

Oc.***). 

Tr.t). 

I. 
III. 

degenerirt 
massig  degenerirt 

degenerirt 
degenerirt 

erhalten 
erhalten 

•)  1.  0. 

**)  V.  b.  0.  =  ventraler  beginnender  Oculomotoriuskern  im  hintereo 
Längsbündel. 

***}  Oc.  =  eigentlicher  Oculomotoriuskern,  welcher  aus  dem  ersteren  her- 
vorgeht. 

f )  TroohleariBkem. 
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Beobachtung 

V.  b.  0. 

Oc. 

Tr. 

IV. 

VI. 

VII. 

VIII. 

erhalten 

dentl.  degenerirt 

erhalten 

erhalten 

degenerirt 
degenerirt 
degenerirt 
degenerirt 

degenerirt 
degenerirt 
degenerirt 
erhalten. 

Aas  der  Tabelle  geht  hervor,  dass  der  Kern  im  hinteren 
Längsbündel  sich  keineswegs  in  derselben  Weise  verhält, 
wie  der  Oculomotorinskern  überhaupt  und  der  Trochlearis- 
kern.  Es  wird  sich  fragen,  welchem  von  Beiden  wir  ihn  zurechnen 
können.  Seine  anatomischen  Verhältnisse  weisen  auf  eine  Zusammen- 
gehörigkeit mit  dem  Oculomotorinskern  hin. 

Wie  steht  es  mit  den  klinischen  Erscheinungen? 

Es  ist  von  Interesse  zu  sehen,  dass  das  Erhaltenbleiben  dieses 
Kernes  zusammenfällt  mit  dem  Fehlen  der  Ptosis.  Die  Function  des 
Levator  ist  in  Beobachtung  IV,  VII  und  VIII  ungestört,  hier  finden 
wir  auch  einen  intacten  Kern.  In  Beobachtung  III,  wo  massige,  doch 
deutliche  Ptosis  notirt  ist  (in  Fall  III  heisst  es  vom  15.  October  1881 
«leichte  Ptosis**,  ein  Jahr  später  am  9.  November  1882:  lässt  Patient 
die  Stirn  ungefaltet,  so  sind  die  Augen  fast  ganz  geschlossen;  Ptosis), 
zeigt  der  Kern  einen  leichteren  Grad  der  Atrophie;  in  Beobachtung  I 
und  VI,  wo  beträchtliche  Ptosis  besteht,  ist  die  Degeneration  sehr 
ausgesprochen. 

Diese  Beziehungen  zwischen  klinischem  und  anatomischem  Be- 
fand machen  es  wahrscheinlich,  dass  der  beschriebene  Kern,  als 
gehörig  zum  Oculomotorius,  das  Gentrum  für  den  Levator 
palpebrae  bildet.  Diese  Annahme  würde  sich  nicht  mit  der  bis- 
herigen decken,  nach  welcher  der  Kern  des  Levator  weiter  vorn 
lateralwärts  gelegen  ist.  Das  ZusammentreflFen  der  Symptome  mit 
dem  Resultat  der  pathologisch- anatomischen  Forschung  ist  aber  ein 
so  constantes,  dass  die  gedachte  Beziehung  nicht  ohne  Weiteres  von 
der  Hand  zu  weisen  ist.  Beachtenswerth  ist  auch  das  Verhalten  des 
Husculns  Levator  palpebrae  mit  seinem  Nerven.  In  Beobachtung  VII, 
wo  es  niemals  zu  einer  ausgesprochenen  Ptosis  gekommen  ist,  wo 
wir  den  beschriebenen  Kern  im  Gegensatz  zu  dem  Oculomotorius- 
hauptkern  reich  an  Ganglienzellen  finden,  sind  auch  die  beiden 
Musculi  levatores  mit  den  darin  verlaufenden  Nervenstämmen  gut 
erhalten.  In  den  übrigen  beiden  Fällen  sind  diese  Muskeln  nicht 
speciell  untersucht  worden.  Umgekehrt  ist  der  Zerfall  der  Muskel- 
ond  Nervenfasern  in  Beobachtung  I  (deutliche  Ptosis),  wo  der  Kern 

10* 
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atrophisch,  sehr  ausgesprochen.  In  Beobachtung  VI  ist  der  Grad 
der  Degeneration  ein  geringerer  in  dem  Lidheber,  aber  deutlich  vor- 
handen. 

Wenn  wir  also  auch  auf  Grund  unserer  Ergebnisse  das  distale 
Ende  des  Oculomotoriuskernes^)  als  Gentrum  für  den  Lid- 
heber ansprechen  können'*'*),  so  ist  doch  die  andere  bereits  von 
Böttiger  betonte  Möglichkeit,  dass  derselbe  zum  Augenfacialis 
in  Beziehung  steht,  nicht  ganz  auszusch Hessen. 

In  keinem  unserer  Fälle  ist  das  Verhalten  des  vom  Facialis  ver- 
sorgten Augenmuskels  besonders  hervorgehoben,  eine  elektrische  Prfi- 
fnng  dieses  Muskels  hat  nicht  stattgehabt.  Bestimmte  Scblfisse  werden 
wir  also  nicht  ziehen  können.  Weitere  Untersuchungen  werden  dar- 
über angestellt  werden  müssen;  jedenfalls  rechnet  diese  Zellengruppe, 
ob  wir  sie  in  Zusammenhang  bringen  mit  dem  Levator  palpebrae 
oder  mit  dem  Orbicularis  oculi,  nicht  so  sehr  zum  Trochlearis-,  als 
zum  Oculomotoriuskern. 


Was  nun  die  Lagerung  der  übrigen  Zellenhaufen  des 
Oculomotorius  anlangt,  so  stimme  ich  im  Grossen  und  Ganzen  den 
Perl ia' sehen  Erörterungen,  soweit  sich  diese  auf  den  Menschen  be- 
ziehen, zu.  In  einigen  Punkten  ergeben  sich  Differenzen,  namentlich 
bezüglich  der  WestphaT sehen  Eerngruppen  und  ihres  Verhaltens 
zu  dem  vorderen  medialen  Kern. 

Ich  werde  in  Folgendem  die  Bezeichnungen  beibehalten,  wie  sie 
von  Edinger  und  Perlia  gegeben  sind. 

Der  Angabe  Perlia's,  welcher  die  Zellensäule  des  Oculomoto- 
rius auf  ungefähr  10  Mm.  im  sagittalen  Durchmesser  angiebt,  pflichte 
ich  bei. 

Zunächst  die  Hauptgruppe.  Nach  Perlia  zerfällt  diese  in 
den  paarigen  ventralen  und  dorsalen  hinteren  und  vorderen  Kern,  die 
Edinger-Westphal'sche  Gruppe  und  den  unpaarigen  Centralkem. 
Meine  Untersuchungen  haben  mich  die  Trennung  in  einen  hinteren 
und    vorderen    ventralen  Kern   bestätigen    lassen,    eine  Gliederung 


*)  Um  Verwechselungen  vorzubeugen,  werde  ich  für  die  Zellengruppe 
die  Bezeichnung  wählen :  beginnender  ventraler  Oculomotoriuskern  oder  dista- 
les Ende  des  Oculomotoriuskernes. 

**)  In  einem  weiteren,  vom  Collegen  Boedeker  untersuchten  Falle  von 
doppelseitiger  Ophthalmoplegie  fiel  das  Fehlen  der  Ptosis  zusammen  mit  dem 
InUotsein  unserer  Gruppen. 
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des  dorsalen  aach  in  einen  hinteren  nnd  vorderen  ist  mir  nicht 
gelungen. 

Der  beginnende  ventrale  Oculomotorinskern,  welcher  im 
hinteren  Längsbändel  anfangs  gelegen,  den  Trochleariskern  eine  ganze 
Strecke  begleitet,  verbreitert  sich,  sobald  er  in's  centrale  HOhlen- 
gran  gerückt  ist,  sehr  schnell  nach  der  dorsalen  Seite  hin.  Schon 
nach  wenigen  Schnitten  gelingt  es,  einen  ventralen  und  dorsalen  Kern 
abzugrenzen.  Die  in  unseren  Befunden  als  „Kreisgruppe"  beschrie- 
bene Abtheilung  des  Oculomotoriuskerns  ist,  wie  mich  die  Durchsicht 
der  Serien  überzeugt  hat,  identisch  mit  dem  dorsalen  Kern.  Die 
Abgrenzung  zwischen  dem  dorsalen  und  ventralen  vorderen  und  hin- 
teren Kern  ist  beim  Neugeborenen,  wie  beim  Erwachsenen  sehr  deut- 
lich. Zwischen  den  einzelnen  Zellenanh&ufungen  ziehen  Faserbündel, 
welche  mit  Leichtigkeit  die  Trennung  erkennen  lassen  (siehe  z.  ß. 
Figg.  I,  II,  III  1  und  la  auf  Taf.  III;  1  =  ventraler,  la  =  dorsaler 
Kern;  ebenso  Fig.  I  Taf.  VIII).  Sowohl  vom  ventralen,  als  dorsalen 
Kern  gehen  Ausläufer  von  Zellen  in  das  hintere  Längsbändel  hinein. 
Der  Zwischenraum  in  der  Mitte  zwischen  beiden  Kerngruppen  ist  von 
zahlreichen,  zerstreut  liegenden  Ganglienzellen  eingenommen. 

Verhältnissmässig  schwierig  ist  es,  die  Sonderung  zwischen 
der  vorderen  und  hinteren  Abtheilung  der  dorsalen  und  ventralen 
Kerne  vorzunehmen.  Die  Trennung  wird  hier  etwas  willkürlich 
ausfallen.  Da  der  hintere  ventrale  Kern  sich  proximalwärts  etwas 
verkleinert,  der  dorsale  Kern  an  Umfang  zunächst  zunimmt,  so 
fällt  der  Beginn  des  vorderen  ventralen  Kernes  ungefähr  mit  der 
grössten  Ausdehnung  des  hinteren  dorsalen  zusammen.  Der  Ueber- 
gang  vom  dorsalen  hinteren  zum  dorsalen  vorderen  ist  ein  so  unmerk- 
licher, dass  man  hier  keine  scharfe  Grenze  zu  ziehen  vermag,  wenig- 
stens nicht  beim  Erwachsenen  und  Neugeborenen.  Debrigens  drückt 
sich  Perlia  über  diesen  Punkt  sehr  reservirt  aus  (p.  296):  »Hori- 
zontalschnitte durch  den  Vierhügel  des  Schweins  machten  mir  die 
Dnplicität  auch  des  dorsalen  Kerns  sehr  wahrscheinlich.  Zudem  ge- 
lingt es  am  Vogelhirn  (Hahn),  in  welchem  die  genannten  Kerne  mehr 
in  senkrechter  Richtung  übereinander  treten,  durch  einen  etwas  nach 
vorn  geneigten  Frontalschnitt  die  Vierzahl  derselben  auf  einmal  zur 
Anschauung  zu  bringen''.  Die  Verhältnisse  bei  Thieren  sind  auf 
den  Menschen  übertragen  und  auf  Grund  dieser  ist  die  Wahrschein- 
lichkeit ausgesprochen  von  der  Theilung  des  dorsalen  Kernes.  Der 
Beweis  dafür  ist  nicht  erbracht. 

Noch  im  Bereich  des  dorsalen  und  hinteren  ventralen  Kernes 
tritt  in  der  Mitte  der  bereits  von  Spitzka  erwähnte  Sagittalkern 
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(Perlia's  CentralkerD)  auf.  Ad  manchen  Präparaten  ist  er  noch 
von  zwei  kleineren  seitlichen  Gruppen  eine  Strecke  lang  begleitet 
(siehe  z.  B.  Fig.  1.7  auf  Taf.  VIII,  ebenso  Fig.  III.  7  auf  Taf.  IV). 

Dieser  Sagittal-  oder  Gentralkern  lässt  sich  eine  beträchtliche 
Strecke  proximalwärts  verfolgen  bis  zur  Hohe,  wo  die  Westphal- 
sehen  Gruppen  eine  Aenderung  ihrer  Lage  erleiden. 

Verfolgen  wir  diese  in  ihrem  Verlaufe.  Die  medialen  und 
lateralen  Zellenanhäufungen,  an  deren  ZasammengehOrigkeit 
zum  Oculomotoriuskern  schon  auf  Grund  der  Westpharschen  Beob- 
achtung kein  Zweifel  besteht,  nehmen  in  manchen  Serien  ihren  Be- 
ginn schon  im  hintersten  Abschnitt  des  Kernes.  Zu  der  bereits  oben 
in  Beobachtung  I  von  Westphal  gegebenen  Schilderung  lassen  sich 
noch  folgende  Ergebnisse  hinzufügen. 

Die  Gruppen  tauchen  nicht  zu  gleicher  Zeit  auf,  oft  sind  die 
lateralen  zuerst  da,  seltener  die  medialen,  zuweilen  sind  auch 
beide  Gruppen  auf  einer  Seite  eine  Strecke  lang  schon  vorhanden, 
dann  fangen  sie  erst  auf  der  anderen  an.  Ein  ähnliches  Verhalten, 
wie  wir  es  bereits  beim  beginnenden  ventralen  Kern  sehen  konnten, 
eine  Unterbrechung  in  der  Continuität,  ist  auch  bei  diesen  Kernen  zu 
verfolgen,  den  lateralen  sowohl  als  medialen.  In  ihrer  GrGsse  und 
Ausdehnung  sind  sie  an  und  für  sich  sehr  variabel.  Das  stellenweise 
Gonfluiren  beider  Gruppen,  so  dass  sie  in  einem  rechten  Winkel 
(~~|  P")  stehen,  ist  ein  häufiges,  in  keinem  Falle  vermisstes  Vorkommen. 
Cerebral wärts  verschwindet  die  laterale  Gruppe  zuerst,  fliesst  hier 
häufig  mit  der  medialen  zu  einem  grossen  Kern  zusammen.  Die  me- 
diale rückt  allmälig  von  ihrer  dorsalen  Lage  aus  der  Nähe  des 
Aquaeductus  Sylvii  ventralwärts  und  entfaltet  sich  hier  zu  einer  ziem- 
lichen Ausdehnung. 

Ich  kann  darin  Perlia  nicht  beistimmen,  wenn  er  den  vorderen 
medialen  Kern  als  gesonderte  Gruppe  beschreibt,  diese  von  der 
medialen  getrennt  haben  will.  Eine  ventralwärts  gelegene  Zellen- 
gruppe seitlich  von  der  Stelle  der  früheren  Centralgrnppe  taucht  aller- 
dings zuerst  auf.  Bei  den  Serien  vom  Erwachsenen  lässt  sich  dann 
stets  demonstriren,  wie  sich  die  mediale  Gruppe  in  Verbindung  setzt 
mit  diesen  ventralwärts  gelegenen  Zellen  und  schliesslich  ganz  in 
diese  ventrale  Lage  übergeht.  Und  daher,  glaube  ich,  haben  wir  in 
dem  vorderen  medialen  Kern  nur  die  Fortsetzung  der  medialen 
WestphaPschen  Gruppe  zu  erblicken,  welche  mehr  ventralwärts  ge- 
rückt ist. 

Bis  in  den  dritten  Ventrikel  hinein    lässt   sich    diese    vereinig 
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Zellengrnppe  verfolgen.    Die  Zellen  derselben  nebmen  allmälig  eine 
mebr  diffuse  Verbreitung  an. 

Bezüglicb  der  Lage  des  vorderen  lateralen  Kernes  stimme 
icb  mit  Darkscbewitsch,  welcher  denselben  zuerst  beschrieben  hat, 
und  den  Angaben  von  Perlia  überein.  Auch  dieser  Kern  bleibt  bis 
in  den  hinteren  Theil  des  dritten  Ventrikels  sichtbar.  Die  Zuge- 
hörigkeit dieses  zum  Oculomotoriuskern  erscheint  jedoch  nicht  so 
sicher,  wie  Darkscbewitsch  annimmt.  Bei  Neugeborenen  sind  die 
Faserverhältnisse  in  dieser  Gegend  bereits  so  verwickelt,  dass  eine 
Sonderung  recht  schwierig  ist,  namentlich  wird  der  Nachweis  eines 
wirklichen  Zusammenhanges  der  aus  dem  lateralen  vorderen  Kern 
ausstrahlenden  Fasern  mit  dem  Oculomotoriuskern  sehr  in  Frage  ge- 
stellt. 

Herr  College  Schütz  hatte  die  Freundlichkeit,  mir  Präparate  zu 
zeigen  aus  einer  früheren  Zeit  der  Entwickelung,  wo  bereits  die  Kerne 
des  Oculomotorius  mit  ihrem  Fasernetz,  den  austretenden  Wurzeln 
dieses  Nerven  sichtbar  sind.  An  solchen  Schnitten  sieht  man  wohl 
Fasern  aus  der  hinteren  Gommissur  in  den  lateralen  vorderen  Kern 
einstrahlen.  Eine  Verbindung  dieses  mit  dem  Oculomotoriuskern  und 
seinem  Fasernetz  ist  jedoch  nicht  vorhanden.  Und  es  dürfte  fraglich 
erscheinen,  ob  und  in  wie  weit  die  später  hier  vorhandenen  Fasern 
in  Zusammenhang  zu  bringen  sind  mit  dem  Oculomotoriuskern. 

Nach  meinen  Untersuchungen  würden  also  ausser  den  in  der 
Mitte  zerstreut  liegenden  Ganglienzellen  im  Oculomotoriuskern 
beim  Erwachsenen  sich  abgrenzen  lassen: 

Der  hintere  und  vordere  ventrale  Kern; 
Der  dorsale  Kern; 

Die  medialen  und  lateralen  Zellengruppen,  von  denen 
sich  erstere  bis  in  den  3.  Ventrikel  hinein  fortsetzen  als 
vorderer  medialer  Kern; 

Alle  diese  sind  paarig. 

Der  Zusammenhang  des  paarigen  vorderen  lateralen  Kernes 
(Darkscbewitsch)  mit  dem  Oculomotoriuskern  ist  fraglich. 

Endlich  der  unpaarige  Sagittal-  oder  Centralkern  mit 
paarigen  Nebengruppen. 

In  der  Form  der  Ganglienzellen  unterscheiden  sie  sich  folgender- 
massen:  grosse  Ganglienzellen  haben  wir  im  ventralen,  dorsalen  und 
Centralkern  (30 /<  bis  40  a),  durchweg  zeigen  diese  Fortsätze;  kleine 
Ganglienzellen  in  dem  medialen  und  lateralen  (18,6  a  bis  27,9  /u), 
von  rundlichem  Aussehen  ohne  Fortsätze.  Zwischen  beiden  stehend, 
haben  die  Zellen  im  lateralen  vorderen  Kern  eine  Grösse  von  27,9  ß 
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N   UU  ant.  (!) 

Vorderes  Bnd«  d«r 

WMtphal'iehtn 

Gruppen 


We«tpliAl*sohe 

med/  und  lateral« 

Grappe 


N.  Tentr.  ant. 
N.  centralti 
N.  dorMlii 


N.  Tentr.  poet. 


N.  troohl. 


N.  oeoL 


Sehema  yon  der  Lagerung  der  einzelnen  Qrappen  im  Ooalomotoriaskem. 

bis  37,3  fiL,     Die   letzteren  haben  einen  sehr  lang  gestreckten  Leib, 
weit  sichtbare  Fortsätze. 


Nach  dieser  Darstellung  der  normalen  Verhältnisse  gehen  wir  zo 
den  pathologischen  Befunden.  Das  Verhalten  des  beginnenden 
ventralen  Kernes  haben  wir  bereits  besprochen.  Von  den  übrigen 
Gruppen  sind  der  Degeneration  in  verschiedenem  Grade  anheim- 
gefallen die  ventralen  und  dorsalen  Kerne  und  der  Gentralkern,  und 
zwar  durchweg  in  allen  unseren  Fällen.  Ganz  verschont  von  der 
Atrophie  sind  die  medialen  und  die  lateralen  Gruppen  in  allen  Beob- 
achtungen, wo  sie  untersucht  wurden  (I,  IV,  VI,  VII,  VIII).  Der 
vordere  laterale  Kern*),  welcher  in  vier  Fällen  einer  Prüfung  unter- 


^)  Anmerkung.    Trotz  des  noch  strittigen  Zusammenhanges  dieses 
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zogen  werden  konnte,  ist  in  aiien  (I,  IV,  VI,  VII)  degenerirt,  in  drei 
(I,  IV,  VII)  sehr  ausgesprochen,  in  VI  nur  in  sehr  geringem  Grade. 

Unter  den  Faserbahnen  wurde  das  besondere  Augenmerk  noch 
gerichtet  auf  die  hintere  Gommissur,  die  Ross'scben  Fasern, 
die  Fasern  des  centralen  HOhlengraus. 

Die  hintere  Gommissur,  deren  Verhalten  in  den  Beobachtungen  I, 
IV,  VI,  VII untersucht  werden  konnte  (bei  den  übrigen  reichten  die  Schnitte 
aus  dieser  Gkgend  für  dieBeurtheilung  nicht  aus),  lässt  nirgends,  speciell 
nicht  in  ihren  ventralen  Fasern  ein  von  der  Norm  abweichendes  Verhal- 
ten erkennen.  In  der  Beobachtung  VI  finden  sich  in  der  hinteren  Gom- 
missur  ausgedehnte  frische  Blutungen,  welche  die  Fasern  auseinander 
gesprengt  haben,  ohne  sie  zur  Atrophie  gebracht  zu  haben.  Die  in 
den  lateralen  vorderen  Kern  einstrahlenden  Fasern  der  hinteren 
Gommissur  sind  gleichfalls  gut  erhalten.  Ebenso  sind  die  Ross- 
schen  Faserzüge  in  einem  einzigen  Falle  geschädigt.  In  zwei 
Fällen  (III,  IV)  sind  die  durch  die  Querschnitte  der  aufsteigenden 
Trigeminuswurzel  in's  centrale  Höhlengrau  einstrahlenden  Fasern  an 
einzelnen  Schnitten  etwas  spärlich  vorhanden.  Ein  solches  Verhalten 
lässt  sich  jedoch  auch  an  normalen  Präparaten  nachweisen. 

Bezüglich  des  centralen  Höhiengraus  bin  ich  durchweg  zu 
denselben  Resultaten  gelangt,  wie  sie  Schütz*)  in  seiner  Arbeit  nie- 
dergelegt hat.  Schon  in  der  Gegend  des  Hypoglossus,  Acusticns, 
Trigeminus,  Trochlearis  lässt  sich  die  Abnahme  der  Fasern  des  dor- 
salen Längsbnndels,  der  von  ihm  aus  in  die  Substantia  reticularis 
grisea  und  durch  das  hintere  Längsbündel  strahlenden  Fasern  demon- 
striren.  Sehr  deutlich  wird  dieser  Schwund  in  der  Höhe  des  Trochlearis- 
und  GculomotoTiuskerns*»)  (Beobacht.  I,  III,  IV,  VI,  VII).  Das  Grund- 
gewebe bietet  hier  das  von  Schutz  geschilderte  Aussehen.  Es  ist 
ausserordentlich  brüchig,  zerklüftet,  wie  mit  Hohlräumen  durchsetzt, 
mit  Garmin  nimmt  es  eine  tief  duukelrothe  Färbung  an.  Spinnen- 
zellen sind  fast  stets  vorhanden,  nur  einmal  werden  sie  vermisst 
(VI),  in  den  meisten  Fällen  bilden  sie  ein  dichtes  Filzwerk  durch 
das  ganze  centrale  Höblengrau  hindurch,  im  ventralen  Abschnitt  des- 


Keroes  mit  den  Oculomotoriusgruppen  habe  ich  ihn  bei  den  pathologischen 
Befunden  berücksichtigt.    Unter  dieser  Einschränkung  bitte  ich  die  weiteren 
Mittbeilangen  aufzunehmen. 
•)  1.  c. 

•♦)  Herr  College  Schutz,  welcher  die  Freundlichkeit  hatte,  diesbezüg- 
liohe  Präparate  anzusehen,  hat  meine  Befunde  bestätigt. 
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selben  erstrecken  sie  sich  auf  die  eingelagerten  Trochlearis-  and  Ocu- 
lomotoriuskerne. 

Betrachten  wir  diese  Befunde  im  Hinblick  auf  die  klinischen  Sym- 
ptome. Uns  interessirt  vor  Allem  die  Frage  nach  der  Bedeutung 
dieser  constant  gut  erhaltenen  medialen  und  lateralen 
Gruppen.  Aus  welchen  Granden  wir  das  Gentrum  für  die  inneren 
Augenmuskeln  im  vorderen  Theil  des  Oculomotoriuskernes  vermuthen, 
ist  oben  des  Näheren  erörtert.  Die  Lichtreaction  der  Pupillen  ist 
in  allen  unseren  Fällen  aufgehoben  (in  II,  III,  VIII  gleichzeitig  fort- 
schreitende Atrophie  der  Optici  vorhanden).  Die  Gonvergenzreac- 
tion  ist  einmal  (III)  anfangs  links  schwach  erhalten,  zuletzt  nicht 
mehr  zu  prüfen,  zwei  Mal  (I  und  IV)  ist  sie  erhalten  geblieben,  vier 
Mal  (II,  IV,  VII,  VIII)  fehlt  sie,  bei  VIII  schwindet  sie  im  Uufe 
der  Beobachtung.  Eine  Accommodationsverengerung  ist  in 
Beobachtung  VII  kaum  zu  constatiren,  in  den  übrigen  ist  die  Prüfung 
der  Accommodation  entweder  nicht  vorgenommen  oder  bei  bestehen- 
der Demenz  nicht  gelungen. 

Schwerlich  dürfte  man  aus  diesen  klinischen  und  pathologischen 
Befunden  zu  einer  genügenden  Erklärung  über  die  Bedeutung  der 
im  vorderen  Theil  des  Ocalomotoriuskernes  gelegenen  Gruppe  gelangen. 
Die  einzige  erhaltene  Reaction  der  Pupille  ist  die  auf  Gonvergenz  in 
zwei  Fällen.  Die  Accommodation  war  leider  der  Prüfung  nicht  immer 
zugänglich.  Dem  gegenüber  haben  wir  in  den  Beobachtungen,  wo 
der  laterale  vordere  Kern  (Darkschewitsch)  untersucht  wurde 
(I,  IV,  VI,  VII)  eine  Degeneration  dieses  zu  verzeichnen.  Unter  ihnen 
sind  die  beiden  Fälle  mit  erhaltener  Gonvergenzreaction.  Dabei  ist 
zu  bemerken,  dass  der  Zerfall  der  Zellen  in  dem  einen  nur  ein  massi- 
ger, in  den  anderen  sehr  ausgesprochen  ist.  In  allen  übrigen  con- 
statiren wir  ein  Erhaltenbleiben  der  medialen  und  lateralen  Grup- 
pen. Angesichts  dieser  Befunde  würde  man  vielleicht  geneigt  sein, 
die  Innervation  der  inneren  Augenmuskeln  mit  dem  lateralen  vorderen 
Rem  in  Verbindung  zu  bringen,  vorausgesetzt,  dass  seine  Zugehörig- 
keit zum  Oculomotorius  erwiesen  wäre. 

Allein  gerade  so  wie  das  Erhaltenseiu  der  medialen  und  latera- 
len Gruppen  in  unseren  Fällen  nicht  unbedingt  für  die  Annahme  dieser 
als  Innervationscentrum  der  inneren  Augenmuskeln  spricht,  ebenso 
wenig,  scheint  es  mir,  liegt  in  der  nachgewiesenen  Degeneration  des 
lateralen  vorderen  Kernes  ein  sicherer  Beweis  für  dieselbe.  Die 
definitive  Entscheidung  dieser  Frage  wird  noch  offen  bleiben  müssen. 
Und  die  den  Reflex  übertragenden  Bahnen?  Die  hintere 
Commissur,  das  Ross'sche  Bündel  sind  unversehrt    Der  einzige 
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positiTe  Befand,  welchen  wir  zn  verzeichnen  haben,  ist  die  Degene- 
ration der  Fasern  im  centralen  HOhlengrau,  so  namentlich  der, 
welche  sich  von  der  ventralen  Seite  des  Aquaeductus  in  den  Ocnlo- 
motoriuskern  hineinsenken.  Das  Fasernetz  des  Oculomotorinskemes 
selbst,  wenigstens  der  grosszelligen  Kerne,  zeigt  eine  nicht  unerheb- 
liche Abnahme.  Die  in  den  medialen  und  lateralen  Gruppen  verlau- 
fenden Fasern  sind  so  spärlich  schon  unter  normalen  Verhältnissen, 
dass  es  schwer  halten  dflrfte,  unter  pathologischen  Bedingungen  eine 
Abnahme  zu  constatiren.  In  Anbetracht  des  sonst  negativen  Ergeb- 
nisses verdient  dieser  erwähnte  Faserausfall,  dessen  Vorhandensein 
nicht  ohne  Wirkung  auf  die  Verbindungen  mit  den  Kerngruppen  unter 
sich  und  mit  benachbarten  Theilen  geblieben  sein  wird,  um  so  mehr 
Berücksichtigung. 

Bei  der  Würdigung  dieser  Befunde  im  Hinblick  auf  die  Pupillen- 
erscfaeinungen  ist  jedoch  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  dass  wir  es 
durchweg  in  den  hier  in  Betracht  kommenden  Fällen  mit  einer  Ge- 
hirnerkrankung zu  thun  haben,  welche,  unter  dem  Bilde  der  pro- 
gressiven Paralyse,  im  Grosshirn,  besonders  in  der  Rinde,  ausgedehnte 
Veränderungen  setzt.  Bei  der  Zerstörung,  welche  hier  in  den  Faser- 
gebieten Statt  hat,  werden  wir  daran  zu  denken  haben,  diese  von 
uns  nicht  weiter  berücksichtigten  Abschnitte  zur  etwaigen  Erklärung 
der  Pupillenerscheinungen  heranzuziehen. 

Eine  Localisation  der  Gentren  der  äusseren  Augenmuskeln 
im  Oculomotoriuskern  vermögen  wir  auf  Grund  unserer  Untersuchun- 
gen nicht  zu  geben.  Auch  die  klinische  Beobachtung  in  den  Fällen, 
wo  wir  den  Verlauf  der  Augenmuskellähmungen  zu  verfolgen  im  Stande 
waren,  bietet  uns  keine  Anhaltspunkte. 

Bei  Schenk  (Beob.  I)  ist  bereits  bei  der  Aufnahme  eine  hoch- 
gradige Beschränkung  der  Beweglichkeit  nach  allen  Richtungen  hin 
eingetreten  mit  deutlicher  Ptosis.  Die  Reaction  auf  Licht  ist  erloschen, 
die  Convergenzreaction  erhalten. 

Bei  Lindemann  (Beob.  II)  beginnt  die  Störung  mit  einer  rechts- 
seitigen Oculomotoriuslähmung  (2d.  September  1881),  vier  Wochen 
später  (29.  December  1881)  ist  eine  beginnende  linksseitige  hinzu- 
getreten. Im  Januar  1882  ist  die  Beweglichkeit  des  linken  Auges 
wenig  beschränkt,  des  rechten  hochgradig  nach  allen  Richtungen, 
auch  nach  aussen,  leichte  Ptosis.  Die  Pupillen-  und  Convergenz- 
reaction fehlt.  Im  Mai  1882  ist  auch  links  die  Störung  ausgespro- 
chener, um  sich  dann  mit  leichten  Schwankungen  auf  beiden  Seiten, 
jedoch  unter  entschiedener  Zunahme  bis  zum  Tode  (26.  Februar  1883) 
so  erhalten. 
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Bei  Frauen  (Beob.  III)  ist  von  vorneherein  ein  Defect  in  der 
Beweglichkeit  nach  allen  Richtungen  vorhanden,  anfangs  am  wenig- 
sten nach  oben  und  unten.  (15.  October  1881.)  Bei  einer,  ein  Jahr 
später  vorgenommenen  Untersuchung  ist  die  Beweglichkeitsbescbr&n- 
kung  auf  beiden  Augen  eine  sehr  ausgesprochene,  mit  deutlicher, 
massiger  Ptosis..  Die  Pupillen  sind  starr  auf  Licht,  auf  Gonvergenz 
ist  die  Reaction  links  etwas  vorhanden.  Dieser  Zustand  bleibt  bis 
zum  Tode  (7.  September  1883),  also  2  Jahre  lang  bestehen,  gleich- 
falls unter  leichten  Schwankungen,  die  Gonvergenzreaction  ist  zuletzt 
nicht  mehr  zu  präfen. 

Im  Falle  Lenz  (Beob.  IV)  ist  bei  der  Aufnahme  schon  die  Oph- 
thalmoplegie sehr  ausgesprochen  mit  Betheiligung  der  inneren  Augen- 
muskeln (Licht-  und  Gonvergenzreaction  der  Pupillen  erloschen). 
Eigentliche  Ptosis  ist  nicht  zu  verzeichnen.  Fast  denselben  Befund 
erheben  wir  in  Beobachtung  VI  (Rath),  gleichfalls  mit  reflectorischer 
Pupillenstarre,  aber  mit  erhaltener  Gonvergenzreaction.  Die  Ptosis 
ist  hier  sehr  deutlich. 

Bei  Klein  (Beob.  VII)  ist  am  31.  M&rz  1886  Pupillen- und  Gon- 
vergenzstarre  bei  vielleicht  intacter  Accommodation  zu  verzeichnen. 
Die  äusseren  Augenmuskeln  sind  in  ihrer  Beweglichkeit,  mit  Ausnahme 
des  Rectus  externus  erheblich  beeinträchtigt.  Dieser  Muskel  weist 
auch  ferner,  2  Jahre  lang,  keine  Störung  auf,  die  Accommodation  ist 
zuletzt  kaum  zu  constatiren.  Zu  deutlicher  Ptosis  ist  es  nicht  ge- 
kommen. Endlich  in  Beobachtung  VIII  (Friedrich)  haben  wir  von 
Anfang  an  eine  sehr  ausgesprochene  beiderseitige  Abducenslähmnng. 
Die  Oculomotoriuslähmung  ist  links  sehr  hochgradig,  rechts  anfangs 
gar  nicht  vorhanden  (4.  Hai  1885).  Die  Reaction  der  Pupillen  ist 
auf  Licht  erloschen,  auf  Gonvergenz  erhalten.  Einige  Monate  später 
(5.  October  1885)  hat  sich  auch  rechts  eine  leichte  Beweglichkeits- 
beschränkung  im  Oculomotoriusgebiet  geltend  gemacht,  nach  innen 
ist  die  Bewegung  noch  gut.  Bis  zum  Januar  1886  hält  sich  dieser 
Status,  die  Beweglichkeit  nach  innen  ist  rechts  stets  am  besten. 
Gonvergenzreaction  ist  zuletzt  erloschen;  deutliche  Ptosis  hat  sich 
nicht  entwickelt.  —  Das  Verhalten  des  Trochlearis  ist  in  den 
meisten  Fällen  nicht  besonders  erwähnt,  da  die  Beurtheilung  einer 
etwaigen  Trochlearisbetheiligung,  bei  massiger  Lähmung  der  übrigen 
Muskeln  meist  auf  grosse  Schwierigkeiten  stösst,  welche  noch  durch 
die  mehr  weniger  vorhandene  psychische  Alteration  der  Untersuchten 
vermehrt  wurde. 

Wie  wir  aus  dieser  Znsammenstellung  ersehen,  handelt  es  sich 
niemals,   so  weit  wir  dieses   nach  dem  Beginn  unserer  Beobachtung 
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auszusageD  yermögeu,  um  sogenannte  ßlieklähmang.  Die  Verlaufs- 
weise  in  den  einzelnen  Fällen  ist  eine  derartige,  dass  ein  Schluss  auf 
die  Reihenfolge,  in  welcher  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Ocalo- 
motorias  erkrankt  sind,  nicht  gestattet  ist. 

In  den  Ocalomotorins-Haaptgruppen,  dem  dorsalen,  ventralen  und 
Centralkern  ist  der  Zerfall  der  Zellen  ein  sehr  gleichmässiger,  and  es 
gelingt  nicht,  hier  bestimmte  Territorien  abzugrenzen,  welche  etwa 
zu  der  Function  eines  oder  des  anderen  verhältnissmässig  noch  gut 
functionirenden  Muskels  in  Beziehung  ständen.  Grössere  Beweglich- 
keitsbeschränkung geht  einher  mit  einem  ausgedehnteren  Grade  des 
Zerfalls  der  Ganglienzellen.  Dort,  wo  die  Störung  nicht  so  erheb- 
lich geworden  ist,  wie  im  Fall  VIII,  beim  Oculomotorius  der  rechten 
Seite,  ist  auch  der  Zerfall,  gegenüber  den  anderen  ein  im  Entstehen 
begriffener. 

Zweimal  hat  die  Lähmung  zuerst  den  Abducens  beider  Seiten 
angegriffen  (VI  und  VIII).  In  Beobachtung  VI  ist  die  Beschränkung 
der  Beweglichkeit  nach  allen  Richtungen  hin  im  Oculomotoriusgebiet 
eine  gleichmässige.  Das  andere  Mal  (VIII)  sind  wir  im  Stande  die 
doppelseitige  Abducenslähmung  bereits  zu  constatiren  in  ausgedehnter 
Weise,  als  der  Oculomotorius  der  einen  Seite  noch  frei  ist.  Und  als 
er  befallen  wird,  bleibt  der  Muskel,  welcher  dem  Rectus  externus  in 
der  Function  am  nächsten  steht,  der  Rectus  internus  der  anderen 
Seite  in  seiner  Beweglichkeit  bis  zuletzt  am  besten.  In  einem  wei- 
teren Falle  haben  wir  das  alleinige  Freibleiben  des  Rectus  externus 
der  einen  Seite,  bei  völlig  aufgehobener  Function  des  Rectus  internus 
der  anderen  Seite  (VII). 

Anatomisch  finden  wir  beide  Male  den  Oculomotoriuskern  dege- 
nerirt,  das  eine  Mal  schwächer,  entsprechend  der  geringeren  Beweg- 
lichkeitsstörung fiberhaupt,  der  Kern  des  Abducens  ist  in  dem  einen 
Falle  total  atrophirt,  in  dem  anderen  auf  der  einen  Seite  ohne  jede 
Schädigung.  Derartige  Befunde  sind  von  grossem  Interesse  im  Hin- 
blick auf  die  oben  erwähnte  Annahme  (Duval  und  Laborde),  dass 
wir  im  Abducenskern  selbst  das  Gentrum  für  den  Rectus  externus 
derselben  und  für  den  Rectus  internus  der  anderen  Seite  haben.  Wäre 
dem  so,  dann  wäre  ein  solcher  klinischer,  auf  anatomische  Grundlage 
gestutzter  Befund  kaum  möglich.  In  dem  Abducenskern  selbst  ist 
jedenfalls  dieses  Gentrum  nicht  gelegen,  ohne  dass  wir  damit  das 
Vorhandensein  eines  solchen  überhaupt  in  Abrede  stellen  wollten. 

Dass  wir  Verbindungen  zwischen  den  Augenmnskelkernen  an- 
zunehmen haben,  vielleicht  auf  dem  Wege  des  hinteren  Längsbundels, 
gebe  ich  zu.     Ob  diese  in  ihrem  Verlaufe  vom  Abducens-  zum  Ocu- 
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iomotoriaskerD  gekreuzt  zu  denken  sind,  oder  derartig,  dass  nach  dem 
Austritt  der  Fasern  aus  dem  Oculomotoriuskern  erst  die  Kreozung 
von  Statten  geht,  entzieht  sich  unserer  ßeartheilung. 

Für  eine  in  der  Region  der  Kerne  des  Oculomotorias  vor 
sich  gehende  Kreuzung  der  Wurzeln  spricht  unsere  bis  dahin  noch 
nicht  herangezogene  Beobachtung  Y.  Hier  handelte  es  sich  um  eine 
beiderseits  gleichm&ssige  Augenmuskellähmung  und  dennoch  fanden 
wir  bei  der  mikroskopischen  Durchforschung  die  sklerotischen  Herde 
auf  der  linken  Seite  im  Verlaufe  der  Oculomotoriuswurzeln  viel  spar- 
samer und  kleiner,  als  rechts. 

Angesichts  dieser  Befunde  können  wir  nicht  die  von  Mauthner*} 
mit  Rücksicht  auf  die  klinischen  Symptome  gemachte,  von  manchen 
Autoren  vertretene  Annahme  von  dem  Nichtvorhandensein  einer 
Trochleariskreuzung  theilen.  Nicht  um  functionelie  Zusammengehörig- 
keit der  Muskelgrnppen  kümmert  sich  das  Fortschreiten  des  Processes, 
sondern  dieser  kann  von  einem  Theil  zu  einem  entfernteren  über- 
springen. Dieser  selbst  ist  nicht  einmal  in  einem  und  demselben 
Falle  der  gleiche.  In  Beobachtung  I  haben  wir  bei  sonst  centralem 
nuclearem  Hauptsitz  der  Störung  im  Trochlearisgebiet  eine  periphe- 
rische, respective  eine  fasciculäre  (Mauthner)  Läsion.  In  zwei  Beob- 
achtungen (III  und  YIII)  ist  der  Trochleariskern  mit  seinem  zuge- 
hörigen Nerven  verschont  geblieben,  während  alle  übrigen  Kerne  der 
Augenmuskeln  ergriffen  sind.  In  Beobachtung  V  ist  das  Trochlearis- 
gebiet gleichfalls  nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen,  wie  die  klinische 
Untersuchung  und  der  diese  bestätigende  anatomische  Befund  ergeben 
haben. 

Ob  die  von  Mauthner  auf  Grund  der  von  Heubner  angegebe- 
nen Gefässvertheilung  (dass  der  Ramus  communicans  post.  den  3.  Ven- 
trikel und  die  Aeste  aus  der  Art.  cerebri  profunda  den  Himschenkel 
und  VierhügeL  versorgen)  ausgesprochene  Vermuthung,  dass  wir  die 
Ophthalmoplegia  ezterior  als  Ausdruck  der  von  einander  unabhängi- 
gen Ernährungsstörungen  in  den  einzelnen  Partien  des  Basalbezirkes 
der  Hirnarterien  aufzufassen  haben,  zu  Recht  besteht,  ist  noch  nicht 
durch  die  Section  erwiesen.  In  unseren  Fällen  hat  es  sich  niemals 
um  reine  Ophthalmoplegia  ext.  oder  int.  gehandelt. 


*)  Die  Nuolearlähmung  der  Augenmuskeln.    Wiesbaden  1885. 
**)  Centralbl.  für  die  med.  Wissenschaften.  No.  52,  S.  818.  1872,  fet- 
ner: Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien.    Leipzig  1874. 
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IT.  Wesen  des  Processes. 

ÜDter  den  hier  in  Betracht  kommendeD  verschiedeneD  Pro- 
cessen, welche  der  Ophthalmoplegie  zu  Grande  gelegen  haben, 
interessiren  besonders  die  Rernerkrankungen  bezüglich  ihres 
Wesens.  In  den  von  der  Zerstörung  heimgesuchten  Augenmuskel- 
kernen ist  die  auffallendste  Erscheinung  der  Zerfall  der  Ganglien- 
zellen, wie  ersieh  uns  in  verschiedenen  Intensitätsgraden  präsentirt. 
In  einzelnen  ist  es  fast  zu  einer  völligen  Vernichtung  der  nervösen 
Gebilde  gekommen,  nur  noch  Rudimente  von  Ganglienzellen  sind 
sichtbar.  Die  Zellenkörper  sind  klein,  geschrumpft,  ohne  Fortsätze, 
treten  bei  schwacher  Vergrösserung  nur  als  runde,  knöpf  förmige  Ge- 
bilde hervor.  Kern  und  Eernkörperchen  sind  undeutlich  geworden 
oder  ganz  verschwunden,  hier  und  da  liegen  auch  blosse  Kerne  im 
Gewebe.  Die  Figuren  IV  und  VI  Taf.  VII  veranschaulichen  deutlich 
das  Gesagte,  namentlich  im  Vergleich  zu  den  danebenstehenden  Zeich- 
nungen von  normalen  Augenmuskelkernen  (Figg.  III  und  V  Taf.  VII}. 
Hier  tritt  auch  recht  prägnant  der  Unterschied  zwischen  dem  linken 
kranken  und  dem  rechten  gesunden  Abducenskern  bei  Klein  (VII) 
hervor. 

In  einem  einzigen  Falle  (VI)  lassen  sich  Ganglienzellen  mit  Va- 
cuolen  nachweisen,  ein  Befund,  wie  er  bereits  von  Böttiger*}  her- 
vorgehoben worden  ist.  Sehr  beachtenswerth  ist  die  Veränderung 
der  Zellen  in  dem  Ocuiomotoriuskern  der  rechten  Seite  bei  Friedrich 
(VIII).  Es  sei  daran  erinnert,  dass  die  klinischen  Erscheinungen  hier 
im  Gebiet  des  linken  Oculomotorius  verhältnissmässig  geringfügige 
waren.  Ihnen  entspricht  der  anatomische  Befund.  Die  Degeneration 
ist  lange  nicht  eine  so  gleichmässige  und  ausgedehnte,  wie  auf  der 
linken  Seite.  Neben  den  Zellen,  welche  ohne  Fortsätze  geschrumpft 
sind,  keinen  Kern  und  kein  Kernkörperchen  erkennen  lassen,  sehen 
wir  immerhin  eine  ganze  Anzahl  gut  erhalten. 

Zwischen  diesen  beiden  Grenzen,  der  hochgradigen  Destruction 
und  dem  beginnenden  Zerfall  kommen  die  mannigfachsten  Abstufungen 
vor.  Während  wir  bei  einigen  Kernen  noch  immer  eine  Zahl  gesun- 
der Zellen  auffinden,  ist  in  anderen  keine  einzige  normale  Zelle  mehr 
nachweisbar. 

•)  1.  0. 
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ßine  sefar  starke  Pigmentiraog  der  Zellen  tritt  in  zwei  F&llen 
(VI,  VII)  im  Trochleariskern  hervor;  allerdings  ist  ja  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  der  Pigmentreichthum  der  Zellen,  gerade  in 
diesem  Kern  ein  grosser.  Das  in  den  Kernen  enthaltene  Pasernetzist 
durchweg  spärlich  entwickelt,  in  vielen  sind  noch  Reste  von  Fasern 
vorhanden.  —  Das  Grandgewebe,  in  welches  diese  Tr&mmer  von 
Zellen  und  Fasern  eingebettet  sind,  ist  meist  sehr  reich  an  Spinnen- 
zellen, welche  sich  oft  zu  einem  dichten  Filz  vereinigen  (siehe 
Fig.  VI.  Taf.  VII,  welche  eine  Stelle  aus  dem  linken  Abducenskern 
bei  Klein  (VII)  wiedergiebt).  Einen  regelmässigen  Befund  bilden 
die  Spinnenzellen  jedoch  nicht,  in  einzelnen  Fällen  sind  sie  spärlich, 
selten  (Abducenskern  bei  Lenz,  Oculomotorius-  und  Abducenskern 
bei  Rath)  werden  sie  ganz  vermisst. 

Die  Blutgefässe  verhalten  sich  verschieden.  Einer  ausge- 
sprochenen Erkrankung  der  Gefässwandung  begegnen  wir  in  keinem 
Falle.  Der  Reichthum  an  Blutgefässen  in  den  Kernen,  namentlich 
der  Füüungsgrad  derselben  ist  ein  wechselnder.  In  den  meisten 
Beobachtungen  (II,  III,  IV,  VII)  können  wir  von  einer  Hyperämie 
nicht  sprechen.  Bei  Schenk  (I)  heben  sich  die  Geßlsse  im  Abducens- 
und  Oculomotoriuskern  durch  grössere  Blutfülle  ab.  Blutungen  in 
den  Kernen  selbst  sind  nicht  erfolgt,  nur  in  der  Höhe  der  Trochlearis- 
kreuzung  in  der  Gegend  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  findet 
sich  eine  kleine  frische  Blutung. 

Eine  ausgesprochene  Hyperämie  mit  Blutaustritt  ins  Gewebe 
constatiren  wir  nur  zwei  Mal  (VI  und  VIII),  am  stärksten  bei  Rath, 
weniger  bei  Friedrich.  Grössere  Dimensionen  haben  die  frischen  Blu- 
tungen, welche  meist  in  unmittelbarer  Nähe  von  Gefässen  liegen,  nicht 
angenommen.  Sie  finden  sich  in  den  Kernen  selbst,  als  auch  in  ihrer 
Umgebung  im  centralen  Höhlengrau,  in  den  Faserzugen  der  Haube. 
Reste  älterer  Blutungen  sind  nicht  zu  sehen.  Das  Verhalten  des 
centralen  Höhlengraus,  namentlich  im  Gebiete  des  Aquaeductus 
Sylvii  ist  oben  bereits  berücksichtigt  worden.  Wir  haben  constatirt, 
dass  das  Grundgewebe  zerfallen,  reich  an  Spinnenzellen  ist,  die 
Nervenfasern  eine  Einbusse  erlitten  haben. 

Erwähnung  verdient  noch  das  Ependym.  Während  wir  in  drei 
Fällen  (II,  III,  VI)  gar  keine  Veränderung  wahrnehmen,  speciell  keine 
Verdickung  und  in  einzelnen  (I,  VIII)  eine  leichtere  Ependymitis  con- 
statiren, ist  es  in  der  Oculomotoriusgegend  bei  Lenz  (VI)  und  bei 
Klein  (VII)  durchweg  zu  einer  Wucherung  des  Ependym  gekommen. 
Dasselbe  zeigt  das  bekannte  Bild  mit  den  kolbigen  Anschwellungen  und 
verdickten   Bindegewebslagen.     Beachtenswerth    ist   die    Gegend   des 
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AbdaceDskeroes  bei  Klein,  weil  wir  hier  den  gesandeo  neben  dem 
kranken  Abducenskern  sehen.  Die  rechte  Seite  zeigt  nur  einen  leich- 
ten. Grad  der  Wucherung  mit  sehr  wenigen  Spinnenzellen,  welche 
aber  lange  nicht  den  Kern  erreichen,  während  links  die  Verdickung 
eine  erheblichere  ist,  mit  massenhaften,  bis  in  den  Kern  hinein  sich 
erstreckenden  Spinnenzellen.  An  der  Fig.  II.  Taf.  VII.  ist  die  Ver- 
dickung des  Ependym  links  angedeutet. 

Die  unter  diesen  Ergebnissen  also  am  regelmässigsten  wiederkeh- 
renden Befunde  sind  die  Degeneration  von  Sanglienzellen  in  allen 
Akttufungen,  die  AbaabHie  der  im  Kern  verlaufenden  Fasern,  die  Be- 

theiligttng  des  Smndgewebes.  Die  Hyperämie,  die  Wucherung 
des  Ependym  sind  nicht  regelmässige  Begleiterscheinungen. 

In  der  That  sprechen  solche  Resultate  für  eine  primäre  Ent- 
stehung der  Erkrankung  in  den  Ganglienzellen,  für  einen  primären 
Schwund  dieser.  Diese  Annahme  deckt  sich  mit  der  von  den  meisten 
AutoreBt.und  ist  in  den  Lehrbuchern  vertreten  (Wernicke,  Bram- 
well,  Hirt,  Srb).  Auch  Blanc  in  seiner  Monographie  „le  nerf 
moteur  oculaire  commun"  (pag.  57)  spricht  von  einer  inflammation 
atrophique  et  primitive  des  cellules  motrices  und  gleich  darauf  von 
einer  „degenerescence  pigmentaire  des  cellules  originelles  de  Toculo- 
moteur.''  Auch  Mauthner  acceptirt  in  seiner  bekannten  Abhandlung 
»die  Nnclearlähmung''  diese  Atrophie  der  Ganglienzeilen  unter  den 
Processen,  welche  zu  nuclearer  Lähmung  führen  können,  ohne  sich 
weiter  über  die  primäre  Ursache  auszulassen. 

Dieser  Ansicht  von  der  primären  Erkrankung  der  Zellen,  welche 
schon  früher  ausgesprochen,  zuerst  von  Hutchinson  und  Gowers 
durch  die  Section  bestätigt  war,  steht  die  Annahme  einer  durch 
byperämisch  -  entzündliche  Processe  hervorgerufenen  Affection 
des  Kernes  gegenüber.  Ich  beschränke  mich  bei  diesen  Deductionen 
nur  auf  die  Befunde  von  den  chronisch  progressiven  Augenmuskel- 
lähmungen, lasse  die  acut  entstandenen  ausser  Acht.  Für  letztere, 
welche  schon  klinisch  ein  ganz  anderes  Bild  des  Verlaufes  bieten,  ist 
das  Vorhandensein  einer  acuten  haemorrhagischen  Entzündung  durch 
eine  Reihe  von  Sectionen  hinlänglich  bestätigt,  wie  die  Beobachtungen 
von  Gayet*),  Wernicke**),  Thomson***),  Kojewnikofff)  lehren. 

•)  1.  0. 

*♦)  Lehrbuch  IIL  S.  233. 

***)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XIX.  8.  185  und  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift 1888.  No.  2. 

t)  Progres  mödical.  1887.  p.  179  —  196, 
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Abgesefaen  von  den  bereits  eiöitetttn  Benedict^scheD^)  Aus- 
lassungen, welche  keine  genugende  Begründung  in  dem  Sectioos- 
ergebniss  finden,  sind  es  zwei  Autoren,  welche  einen  Nachdruck  auf 
die  hyperämischen,  resp.  an  den  Gefäs.sen  hervorgerufenen  Processe 
legen.  Buzzard**)  sieht  die  Läsion  der  Nuclei  als  hervorgerufen 
an  durch  eine  ausgedehnte  diflFuse  Erkrankung  der  Blutgefässe.  Bot- 
tiger***)  erachtet  die  Erkrankung  der  Ganglienzellen  durch  den  hyper- 
ämischen Process,  wenn  nicht  gerade  bedingt,  so  doch  vielleicht 
begünstigt.  Im  Hinblick  auf  solche  pathologisch- anatomischen  Befunde 
wird  man  nicht  umhin  können,  auch  die  Möglichkeit  einer  durch  ent- 
zündliche Hyperämie,  durch  Erkrankung  an  den  Blutgefässen  hervor- 
gerufenen Kernaffection  zuzugeben.  Bei  der  verhältnissmässig  langen 
Dauer  des  Verlaufes  brauchen  ja  noth wendigerweise  keine  hyper- 
ämischen Processe  mehr  zu  bestehen.  Hutchinson  konnte  seine 
Kranken  7  Jahre  lang  beobachten,  Bristowe  2  Jahre  lang.  Abge- 
sehen von  dem  Falle  Rath  (VI)  ist  die  Beobachtungszeit  iji  allen 
unseren  Fällen  mindestens  1  Jahr,  bei  Schenk  1  Jahr,  Lindemann 
1  Vi  Jahr,  Frauen  2  Jahre,  Lenz  3  Jahre,  Klein  und  Friedrich  gleich- 
falls 2  Jahre.  Wenn  auf  der.  anderen  Seite  die  Fälle,  welche  Hyper- 
ämie resp.  Blutungen  aufweisen,  nur  relativ  kurze  Zeit  in  Behandlung 
gewesen  sind,  wie  bei  Buzzard  und  Böttiger  einige  Monate  und 
bei  uns  Fall  VI  (Rath)  nur  wenige  Tage,  so  datiren  doch  auch  hier 
die  Störungen  an  den  Augenmuskeln  längere  Zeit  zurück,  auf  Monate, 
selbst  auf  Jahre. 

Somit  werden  wir  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Nuclearaffec- 
tionen  den  Process  als  einen  primären,  in  den  Ganglienzellen 
sich  etablirenden  ansehen  können.  Die  eventuell  gleichzeitig  be- 
stehende, jedenfalls  nicht  hochgradige  Hyperämie  dürfte  als  secundär, 
hervorgerufen  durch  die  in  den  Zellen  vor  sich  gehenden  Veränderungen 
anfgefasst  werden.  Der  Schwund  der  Zellen  nimmt  einen  schleichenden 
Verlauf.  Ein  Analogen  finden  wir  in  den  bei  der  chronischen  Polio- 
myelitis anterior  Statt  habenden  Alterationen.  Zwischen  diesem  chro- 
nischen und  dem  acuten  hämorrhagischen  Process  werden  sicher 
Uebergänge  vorkommen  (subacut  verlaufender  Fall  Gayet),  ebenso 
wie  das  Zusammenwirken  beider  oft  die  Schädigung  setzen  wird. 

Was  in  letzter  Linie  den  Anstoss  zu  der  Erkrankung  der 
Zellen  oder  der  Blutgefässe  giebt,    das    entzieht   sich    unserer  Beur- 
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theilaog.  Die  Atrophie  der  Ganglienzellen  erfolgt  nach  unseren 
Beobachtungen  auf  dem  Wege  der  einfachen  Schrumpfung;  Vacuolen- 
bildnng  kommt  vereinzelt  vor,  wie  bei  Böttiger  und  in  einem 
unserer  Fälle  (VI). 

Der  zuweilen  vorkommenden  Ependymitis  ist  meines  Erachtens 
für  das  Zustandekommen  der  KernzerstOrung  erst  eine  Bedeutung  in 
zweiter  Linie  beizumessen.  Schon  das  Fehlen  in  drei  Fällen  lässt 
erkennen,  dass  dieselbe  keineswegs  eine  Hauptrolle  spielt.  In  anderen 
ist  sie  so  gering,  dass  sie  kaum  von  Einfluss  auf  die  Entwickelung 
der  Affection  gewesen  ist.  Eine  beträchtliche  Ausdehnung  hat  sie  in 
keinem  Falle  erreicht.  Es  waren  nach  dieser  Richtung  hin  die  Präpa- 
rate einer  normalen  Schnittserie  interessant,  welche  von  einem  45jähr. 
Manne  stammten,  der  vollkommen  frei  von  irgend  welchen  nervösen 
Störungen  gewesen  war.  Auch  hier  bestand  eine  ausgesprochene 
Ependymitis  ohne  irgend  welche  Schädigung  der  Kerne.  Und  wenn 
wir  das  Verhalten  des  Ependym,  z.  B.  in  dem  Falle  VII  auf  der  Seite 
des  kranken  und  gesunden  Abducens  betrachten,  macht  es  da  nicht 
den  Eindruck,  als  ob  die  Wucherung  erst  erfolgt  ist  in  dem  bereits 
degenerirten  Kern?  Die  rechte  gesunde  Seite  zeigt  nur  einen  ge- 
ringen Grad  von  subependymärer  Sclerose,  während  diese  auf  der 
linken  Seite  sehr  ausgesprochen  weit  in  den  Kern  hinein  zu  ver- 
folgen ist. 

Dass  unter  Umständen  eine  Ependymitis  hohen  Grades  Veran- 
lassung zu  Störungen  schafft,  welchen  eine  Nuclearerkrankung  anschei- 
nend ihren  Ursprung  verdankt,  lehrt  eine  Beobachtung  von  Kahler*). 
Hier  war  es  im  Verlauf  einer  Tabes,  abgesehen  von  anderen  Stö- 
rungen zu  einer  linksseitigen  Ptosis  und  zu  einer  Lähmung  des  linken 
Rectus  internus  gekommen.  Nach  drei  Monaten  war  die  Lähmung  ver- 
schwunden. Die  Section  ergab  eine  Ependymitis  des  Aquaeductus 
Sylvii,  welche  fast  zum  Verschluss  desselben  geführt  hatte,  eine  leichte 
Hyperämie,  durchaus  intacte  Kerne. 

Eine  ähnliche  Mittheilung  ist  auch  von  Rosenthal  gemacht: 
Bei  einem  Tabiker  bestand  Ptosis  mit  Doppelsehen.  Bei  der  Autopsie 
fand  sich  eine  ependymäre  Sclerose  mit  partieller  Obliteration  des 
Aquaeductus  Sylvii.  Die  Kerne  selbst  wurden  leider  nicht  untersucht. 
Beachtenswerth  ist  auch  hier,  dass  bei  der  starken  ependymären 
Wucherung,  der  subependymären  Sclerose,  die  Kerne  intact  geblieben 
sind.  Uebrigens  ist  dieser  Befund  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Hirnstammes  von  Paralytikern    häufig  genug  zu  Consta- 


*)  Prager  Zeitschrift  f.  Heilk.  Bd.  II.  S.  732.  I  882. 
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tiren,  das  Verschontbleiben  der  Kerne  bei  ausgesprochener  Betheiligong 
des  Ependym. 

Nach  allem  diesem  werden  wir  die  Ependymitis,  wenn  sie  auch 
indirect  einmal  Schädigung  setzen  kann,  für  den  Process  der  Rern- 
erkrankung  selbst  nicht  als  wesentlich,  sondern  nur  als  eine  secun- 
däre  Affection  aufzufassen  haben. 

Wenn  wir  nun  diese  Degeneration  der  Kerne  in  Bezug  auf 
die  nachgewiesene  Veränderung  in  den  Wurzeln  der  Ner- 
ven und  Muskeln  betrachten,  so  ergiebt  sich  von  selbst  das  Ab- 
hängigkeitsverhältniss  der  letzteren  von  der  centralen  Erkrankung. 
Dort  sind  die  peripherischen  Theile  am  stärksten  befallen,  wo  die 
Atrophie  der  Kerne  weit  vorgeschritten  ist.  In  Beobachtung  VIII 
z.  B.,  wo  bereits  im  rechten  Oculomotorius  leichte  Kernaffection  zu 
constatiren  ist,  ist  der  Nervenstamm  noch  gesund,  die  Muskeln  lassen 
einen  leichten  Grad  der  Degeneration  erkennen.  Wie  oben  bereits 
hervorgehoben,  sehen  wir  auch  den  Levator  palpebrae  eine  Ausnahme 
von  der  Atrophie  machen,  dort,  wo  sein  Kern  nicht  wesentlich  ge- 
schädigt ist. 

Stellen  wir  die  Ergebnisse  der  pathologischen  anatomi- 
schen Forschung  zusammen,  welche  in  unseren  Fällen  das  Bild 
der  chronischen  progressiven  Ophthalmoplegie  bedingt  haben,  so  sind 
dieses  folgende: 

1.  Keinerkrankung  Mit  Betbeiligung  4er  zugebirigen  Nerven  uu4 
Muskeln. 

2.  Affection  4es  Nerven  und  Muskels  bei  intactem  Kern. 
Beide  Processe  1  und  2  kommen  combinirt  vor,  endlicb 

3.  sUerotisebe  Herde  im  Verlaufe  der  intramedulllren  Nerven- 
wnrzeln  bei  sonst  intacten  Kernen,  Nerven  und  Muskeln. 

Für  die  Kernerkrankung  haben  wir  bereits  in  der  Literatur  einige 
gut  studirte  Fälle,  welche  wir  in  der  Einleitung  des  Näheren  gewür- 
digt haben.     Wir  sind  im  Stande  acht  hinzuzufügen. 

Diesen  Resultaten  stehen  nun  einige  gegenüber,  welche  entweder 
durch  den  negativen  Befund,  oder  durch  den  rein  peripheri- 
schen Sitz  der  Erkrankung  ausgezeichnet  waren. 

Die  Fälle  von  Seymour  Sharkey*)  (Tabes),  von  Jessen**) 
(progressive  Paralyse),  bei  welchen  die  Untersuchung  keine  Verände- 
rung zu  Tage  förderte,  sind  wegen  der  Unzulänglichkeit  der  anato- 
mischen Forschung  nicht  beweisend. 


•)  Ann.  d'ocul.  96.  p.  157. 
**)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1878.  13. 
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Id  der  von  Bristowe  gemachten  Mittheilung,  wo  es  za  einer 
vollständigen  Dnbeweglichkeit  aller  äusseren  Augenmuskeln  kam,  wird 
vom  Kern  des  Abducens  und  seinen  Fasern  berichtet,  dass  sie  völlig 
gesund  waren.  Auch  im  Falle  Duboys  waren  keine  Veränderungen 
in  den  Kernen  vorhanden,  ebenso  nicht  in  dem  von  Jendrassik 
erwähnten. 

Hierher  würde  auch  die  interessante  Beobachtung  von  Bisen- 
lohr*)  gehören,  wenn  wir  auf  die  Fälle  von  Ophthalmoplegie  mit 
acuter  resp.  subacnter  Entstehung  recurriren.  Im  Anschluss  an 
heftige  und  häufige  Migräneanfälle  entwickelte  sich  hier  bei  einem 
neuropathisch  veranlagten  Mädchen  Ptosis,  dann  Doppeltsehen.  Im 
Laufe  der  nächsten  zwei  Jahre  wechselten  diese  Symptome  an  In- 
tensität. Im  letzten  Halbjahr  fehlte  das  Doppeltsehen,  Die  Pnpillen- 
reaction  auf  Licht  und  Accommodation  war  erhalten.  Es  treten  die 
Erscheinungen  der  Bulbärparalyse  hinzu.  Es  bestand  schliesslich  eine 
ziemliche  ünbeweglichkeit  der  Bulbi.  Das  Resultat  der  genauei^  mi- 
kroskopischen Untersuchung  war  hier  ausser  einigen  nebensächlichen 
Befunden  ein  völlig  negatives,  vor  allen  Dingen  war  an  den  Augenmus- 
kelkernen mit  Nerven  nichts  Krankhaftes  wahrzunehmen.  Eisenlohr 
bedauert  selbst,  dass  die  Untersuchung  nicht  auf  die  peripheri- 
schen Theile  der  Nerven  und  Muskeln  ausgedehnt  ist,  wenngleich  der 
ganze  Verlauf  des  Falles  nicht  für  eine  peripherische  Neuritis  sprach. 

Oppenheim**)  theilt  einen  Fall  mit,  wo  bei  Tabes  dorsalis 
eine  Lähmung  des  linken  und  eine  Parese  des  rechten  Oculomotorius 
bestand.  Weder  an  den  Kernen,  noch  an  den  Wurzelbündeln  war 
etwas  Pathologisches  nachzuweisen.  Die  Untersuchung  der  periphe- 
rischen Nerven  hatte  leider  nicht  Statt  gehabt.  Oppenheim  hebt 
aber  selbst  die  Unvollkommenheit  seiner  Untersuchung  hervor,  um  so 
mehr,  da  er  nicht  den  Kern  in  seinem  ganzen  Verlaufe  durchforscht 
hatte  ♦••). 

Haben  wir  auf  der  einen  Seite  Fälle  mit  centralem  Sitz  der  AfiFec- 
tion,  auf  der  anderen  Seite  solche  mit  negativem  Befund,  so  fehlt  es 
auch  nicht  an  Mittheilungen,  welche  eine  rein  peripherische  Ent- 
stehung der  chronischen  Ophthalmoplegiadarzuthun  scheinen.  Von  einer 


♦)  Neurol.  Centralbl.  1887.  No.  15,  16  und  17. 
*•)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XX.  Heft  1. 

***)  Ein  negativer,  allerdings  nur  makroskopischer  Seotioosbefand  wird 
von  Kraatzer  erhoben  bei  einem  Falle,  wo  die  Ophthal moplegia  acut  ent- 
stand nach  dem  Genuss  einer  verdorbenen  Blutwurst.  Derartige  Fälle  sohliesse 
ich  von  der  Bespreohang  aus. 
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näheren  Besprechung  der  acut  entstandenen  Fälle  sehe  ich  ab,  verweise 
nur  auf  die  Beobachtungen  von  Mendel*),  Remak**),  Erauss***), 
P.  Meyerf),  Oppenheim  und  Siemerlingft)?  ^o  ^e»  diphtheri- 
schen Angenmuskellähmungen  ausgedehnte  Hämorrhagien  in  den  peri- 
pherischen Nerven,  zum  Theil  in  der  Kerngegend  selbst  und  Verän- 
derungen der  Ganglienzellen  nachgewiesen  werden  konnten,  ferner 
auf  die  bereits  oben  erwähnten. 

Bei  der  progressiven  Paralyse  haben  schon  früher  West- 
phalftt)»  Tardy*t),  Magnan**t)  u.  A.  graue  Degeneration  in  den 
Augenmuskelnerven  beobachtet,  ohne  aber  weiter  auf  den  Kern  Räck- 
sicht  zu  nehmen.  Mag n an  berichtet  von  zwei  Fällen,  wo  er  den 
Oculomotorius  mikroskopisch  untersuchte.  Ein  Mal  war  das  inter- 
stitielle Gewebe  nur  vermehrt,  ohne  dass  es  zu  einem  Untergang  der 
Nervenfasern  gekommen  wäre,  das  andere  Mal  fand  sich  parenchy- 
matöse und  interstitielle  Degeneration. 

.  Dejerine***t)  beobachtete  im  Verlaufe  einer  Tabes  eine  Läh- 
mung des  Levator  palpebrae.  Bei  der  Section  war  der  Zweig  des 
Levator  »en  pleine  degenerescence  de  meme  que  le  muscle  relevear 
lui  meme".  Die  anderen  Aeste  und  die  anderen  Muskeln  waren  ge- 
sund, ebenso  der  Stamm.  Dann  heisst  es  Jl  est  tres  probable,  que 
le  noyau  d'origine  ne  presentera  aucune  alteration".  Dejerine 
schliesst  hieraus  „qu'il  existe  dans  la  sclerose  des  cordons  posterieurs 
des  nevrites  peripheriques  limities  des  nerfs  moteurs,  de  meme  qu'ii 
existe  des  nevrites  peripheriques  des  nerfs  sensitifs'S 

Bei  der  nicht  vollständigen  Untersuchung  der  Theile  wird  man 
Bedenken  tragen,  diesen  Schluss  aus  der  Beobachtung  zu  ziehen. 

Sehr  beachtenswerth  ist  die  in  einer  Strassburger  Dissertation 
mitgetheilte  Beobachtung  von  Dammronf'*').  Die  klinische  Beob- 
achtung ist  leider  nur  eine  beschränkte: 


*)  Neurolog.  Centralbl.  1885.  No.  16. 
**)  Centralbl.  für  Augenheilkunde  1886.  Juni.  S.  161. 
•••)  Neurolog.  Centralbl.  1888.  S.  490. 
t)  Virchow's  Archiv  Bd.  85.  1881. 
tt)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XVIII. 
ttt)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  I.  S.  59. 
*t)  These.    Paris  1877. 
••f)  Arch.  physiol.  1872.  p.  840. 

**^t)  Progr^s  m^dical.  1884.  No.  43.    Sooidtö  de  Biologie, 
t*}  Opbthalmoplegia  progressiva  peripherica.   Strassburg  1 888.  Dissert. 
Der  Fall  ist  kurz  erwähnt  in  dem  Referat  der  Sitzung  der  medicioisohen  Ge- 
sellschaft in  Strassburg.  5.  Januar  1888.  Neurol.  Centralbl.  1888.  S.  180. 
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Ein  6 2  jähriger  Mann  klagt,  dass  ihm  das  Sehen  seit  8  Tagen  erschwert 
sei,  indem  er  seitwärts  liegende  Gegenstande  nicht  sehen  könne.  Beide  Aagen* 
lider  sind  bis  auf  einen  Spalt  geschlossen.  Beiderseits  ist  das  obere  Lid  fast 
absolut  unbeweglich,  desgleichen  die  Augen  selbst.  Patient  ist  nicht  im 
Stande,  die  geringste  Rotation  des  Bulbus  zu  vollziehen.  Beide  Augen  etwas 
divergent  und  leicht  prominirend.  Jegliche  Bewegung  erloschen,  nicht  die 
leiseste  zuckende  Bewegung  möglich,  um  dem  vorgehaltenen  Finger  zu  folgen. 
Pnpillenreaction  und  Accommodation  erhalten.  Ophthalmoskopischer  Befund 
normal;  senile  Papille.  Pupillen  gleich,  etwas  verengt.  Vorgehaltene  Gegen- 
stände werden  erkannt.  Nadelstiche  beiderseits  im  Gesicht  werden  empfunden. 

Cornealreflex  stark  herabgesetzt.  Patient  versteht  die  Leute,  die  ihn  an- 
reden, kann  auch  sprechen;  zeigt  die  Zunge  auf  Verlangen,  bewegt  sie  nach 
jeder  Richtung. 

Er  klagt  über  Kriebeln  in  den  Fingern  und  über  ein  schmerzhaftes  Ge- 
fühl in  den  Schultern  und  in  den  Armen  bei  Bewegungen. 

Keine  Motilitätsstörungen  an  den  Extremitäten.  An  den  Händen  und 
Fingern  fühlt  Patient  nur  die  tiefsten  Nadeljvtiche.  Schlingbeschwerden: 
Flüssigkeiten  regurgitiren  leicht  durch  die  Nase.  Temperatur  38,1.  Puls 
nicht  aussetzend,  etwas  beschleunigt. 

Nach  kürzester  Zeit  erfolgt  der  Exitus  letalis. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  von  P.  Meyer  ausgeführt.  Die- 
selbe ergab  eine  vollständige  Degeneration  der  motorischen  Augennenren  (frisch 
nntersucht).  Bei  den  Nn.  oculomotorius,  abducens,  troohlearis  fanden  sich 
nicht  nur  an  den  Stämmen ,  sondern  sogar  in  ihren  feinsten  peripherischen 
Verästelungen  reichliche  Körnchenkugeln.  Der  grösste  Theil  der  Fasern  war 
Ton  Mark  entblösst  oder  doch  wenigstens  in  verschiedenem  Grade  segmentirt. 
Selbst  die  Muskelfasern  der  Obliq.  inf.  und  recti  int.  zeigten  deutliche  Dege- 
neration. Die  Querstreifung  war  nicht  deutlich  ausgesprochen  und  die  Mus- 
kelsubstanz selbst  körnig.  Zum  Theil  schwanden  diese  Körner  noch  mit  Essig- 
säure, zum  Theil  war  aber  schon  exquisite  fettige  Degeneration  vorhanden. 
Am  Ganglion  ophtbalmicum  und  dessen  verschiedenen  Rami  wurde  nichts  ge- 
funden. Desgleichen  an  den  Sympathicosfasern.  Der  N.  opticus  erwies  sich 
auf  Querschnitten  normal.  Im  Ganglion  Gasseri  fand  sich  ebenfalls  keine 
nachweisliche  Veränderung. 

Auffallend  waren  dagegen  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  am  übrigen 
peripheren  Nervensystem,  indem  sich  eine  weit  ausgedehnte,  wenn  auch  nicht 
besonders  intensive  degenerative  Neuritis  nachweisen  Hess.  Im  N.  phrenicus, 
sowohl  im  Stamme  selbst,  als  in  seinen  musculären  Verästelungen  fanden  sich 
sehr  viele  schmale,  von  Myelin  entblösste  Fasern,  theilweise  deutlich  noch  mit 
Förnchenzellen  versehen. 

An  vielen  Intercostalnerven,  in  verschiedenen  Haut-  und  Muskelästen  im 
Bereiche  des  Plexus  brachialis,  im  Stamme  des  N.  ulnaris  und  medianus  war 
deutliche  Degeneration  vorhanden.  Nerven  aus  Haut  und  Muskeln  der  Unter- 
schenkel wurden  ebenfalls  daraufhin  untersucht  und  degenerirt  gefunden. 
Jetzt  wurden  auch  fast  sämrotliche  Gehimnerven  untersucht.    Der  degenera- 
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tive  Prooess  zeigte  sioh  ganz  deutlich  in  den  Nn.  bypoglossos,  glossopharyn- 
geus  und  faoialis. 

In  den  Stammen  der  Nn.  yagus,  reoarrens,  laryngens  aap.  waren  zahl- 
reiche kleine  Fasern  affioirt:  das  Mark  segroentirt  oder  in  Körnohenzeilen 
nmgewandelt. 

In  den  sensiblen  Aesten  des  Quin tas  wurden  ebenfalls  Spuren  von  Neuritis 
nachgewiesen.  Selbst  in  den  Wurzelfasern,  in  der  vorderen  und  hinteren, 
Hessen  sich  zwar  nur  spärliche ,  aber  ganz  unzweideutige  Zeichen  einer  Ent- 
artung auffinden. 

Dagegen  blieb,  was  wir  sofort  besonders  hervorheben  wollen,  die  Unter- 
suchung an  dem  in  Cfaromsäure  erhärteten  Rückenmark  vollständig  negativ. 
Die  Ganglienzellen  der  Vorder-  und  Hinterhömer  waren  nach  Zahl  und  An- 
sehen ganz  normal;  keinerlei  Schrumpfung,  keine  Vacuolenbildung  zu  ent- 
decken; weder  eine  Spur  von  Sklerose,  noch  eine  sonstige  Entartung  in  den 
Rückenmarksfasern  vorhanden. 

Eine  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  wurde  der  Untersuchung  der  Me- 
dnlla  oblongata  und  der  Brücke  gewidmet.  Eine  nennenswerthe  Veränderung 
konnte  aber  nicht  darin  constatirt  werden.  Namentlich  wurden  die  Wurzel- 
fasern des  N.  abducens  und  des  N.  oculomotorius  in  ihrem  ganzen  Verlaufe 
innerhalb  des  Bulbus  und  der  Brücke  verfolgt  und  intact  gefunden. 

Keine  Veränderung  des  Harkmantels,  keine  Verdickung  oder  Quellung 
der  Axencylinder,  keine  Spur  von  Vermehrung  der  Glia.  Die  Kerne  selbst 
beider  Nerven  verhielten  sich  normal:  Die  Ganglienzellen  zeigten  schöne  Con- 
touren  und  unveränderten  Kern;  keinerlei  Zeichen  von  Degeneration,  Erwei- 
chung, Apoplexie  und  Sklerose  darin. 

Die  Wurzelfasem  und  Kerne  des  Hypoglossus  und  Facialis  wurden  eben- 
falls intact  gefanden.  Auf  Querschnitten  durch  den  Boden  des  IV.  Ventrikels, 
durch  die  Brücke  und  Vierhügelgegend  zeigte  sich  eine  normale  Beschaffen- 
heit dieser  Gebilde.  Die  graue  Substanz  (centrales  Höhlengrau)  war  überall 
gut  erhalten,  die  Ganglienzellen  darin  normal  entwickelt  und  unversehrt.  Nichts 
zu  sehen  von  Sklerose,  Körnchenzellen,  abnormer  Pigmentirung  oder  zu  starker 
Entwickelung  der  Corpora  amylacea.  Die  Fasercompleze  der  weissen  Substans 
waren  überall  intact.    Das  hintere  Längsbändel  ganz  besonders  gut  erhalten. 

Erwähnt  wird  noch  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  die  Ependymitis,  welche 
an  einer  Stelle  als  gestielte  Verdickung  hervortrat. 

Wenn  nun  auch  die  vorliegende  Beobachtung  wahrscheinlich  den 
acuten  oder  subacuten  Fällen  zuzurechnen  ist,  so  glaubte  ich  doch 
sie  hier  anführen  zu  müssen,  weil  die  Möglichkeit  einer  bereits  längere 
Zeit  bestehenden  Ophthalmoplegia  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  ist. 

Besonders  interessant  ist  in  der  erwähnten  Mittheilung  die  Com- 
plication  mit  der  allgemeinen  peripherischen  Neuritis^). 


*)  Einen  ähnlichen  Fall  (ohne  Section)  hat  Rossoli  mo  veröffentlicht 
(Neurol.  Centralbl.  1890.  No.  20.  S.  612.) 
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Das  sind  die  BeobachtungeD,  so  weit  sie  sich  auf  peripherische 
Läsion  beziehen. 

Wir  konnten  in  unsern  Fällen  einmal  das  Vorhandensein  eines 
peripherischen  Processes,  welcher  bis  auf  die  intramedullären  Wurzel- 
bnndel  zu  verfolgen  war,  bei  intactem  Kern  (Trochlearis  bei  Schenk) 
constatiren. 

Somit  werden  wir  zu  den  oben  angefahrten  Entstehnngsursachen 
der  chronischen  progressiven  Ophthalmoplegie  noch  neben  nega- 
tiven Befunden  die  Neuritis  der  Augenmuskelnerven  hinzu- 
zufügen haben.  Freilich  wird  man  nicht  vergessen  dürfen,  auf  welch 
geringes  anatomisches  Material  sich  diese  Annahme  stützt. 

Unterziehen  wir  die  sämmtlichen  von  anderen  Autoren  mitge- 
theilten  Sectionsbefunde  (20),  welche  für  unseren  Zweck  hier  in 
Betracht  kommen,  einer  genaueren  Prüfung,  namentlich  darauf 
hin,  ob,  respective  in  wie  vielen  Centrum  und  Peripherie  gleichzeitig 
untersucht  worden  sind. 

Die  Nachforschungen  bei  Duboys,  Seymour  Sharkey,  Jessen 
sind  nicht  genau  genug,  um  daraus  Schlüsse  ableiten  zu  können; 
nicht  besser  ist  es  mit  dem  Jendrassik' sehen  Falle,  hier  wird  nur 
erwähnt,  dass  mikroskopisch  nichts  in  der  MeduUa  gefunden  wurde. 
Die  älteren  Beobachtungen  von  Westphal,  Tardy,  Magnan  beziehen 
sich  nur  auf  peripherische  Nerven. 

Bei  Ross,  Böttiger,  Buzzard,  Bristowe,  Kahler,  Rosen- 
thal, Oppenheim  (Fall  II)  sind  die  centralen  Theile  (Kern  und  intra- 
meduliäre  Wurzeln)  der  mikroskopischen  Prüfung  unterzogen,  bei 
Böttiger  ist  hervorgehoben,  dass  die  Nervenstämme  makroskopisch 
keine  Veränderung  erkennen  lassen,  namentlich  sind  die  Nn.  oculo- 
motorii  und  trochleares  frei. 

Buzzard  konnte  die  Augenmuskeluerven  an  der  Basis  nur  schwer 
auffinden.  Bei  Bristowe  wird  von  den  Fasern  und  Kernen  des 
Abducens  gesagt,  dass  sie  vollkommen  gesund  waren,  offenbar  sind 
damit  die  intramednllären  Fasern  gemeint. 

Bei  Kahler,  sowie  Rosenthal  wird  das  Intactsein  der  Kerne 
und  intramedullären  Wurzelfasern  bei  starker  Ependymitis  constatirt. 

Oppenheim  fand  Kern  und  intramedullären  Verlauf  des  Oculo- 
motorius  normal,  ohne  den  Stamm  zu  untersuchen. 

Auf  der  anderen  Seite  hat  Dejerine  nur  den  Zweig  des  Levator 
palpebrae  und  den  Stamm  des  Oculomotorius  untersucht.  Dejerine 
und  Darkschewitsch  fanden  Abducenskern  und  Nerv  degenerirt. 

Die  ausgedehntesten  Untersuchungen  sind  die  von  Hutchin- 
son, Oppenheim  (Fall  I),  Eisenlohr,  Dammron.   Hier  erstreckt 


170  Dr.  E.  Siemerling, 

sich  die  Forschung  auf  Kern,  intramedalläre  Wurzeln  und 
peripherische  Nerven. 

In  den  sämmtlichen  acht  von  uns  mitgetheilten  Fällen  sind  alle 
diese  Gebiete  gieichmässig  der  genausten  Durchmusterung  unterzogen 
worden.  Dabei  hat  sich,  abgesehen  von  dem  einen  Falle,  wo  die 
Störung  durch   sklerotische   Flecke  im   Verlaufe  der  intramedullären 

Wurzeln  bedingt  war,  als  flberwiegend  üätttger  Sitz  4er  Erkrankiii 
die  centrale  Affection  des  Kernes  mit  seonndlrer  Betheiliiuug  der  peri- 
pherischen Abschnitte  (Nerven  und  Muskeln)  nachweisen  lassen. 
Nur  ein  einziges  Mal  waren  Muskel  nud  Nerv  (inclusive  intrame- 
dulläre Wurzeln)  betroffen,  der  Kern  zeigt  sich  intaot. 

Da  wir  nun  die  peripherische  Entstehung  und  Localisirung  der  chro- 
nischen Ophthalmoplegie  ganz  vereinzelt  zugeben  müssen,  allerdings 
nur  dann,  wenn  wir  den  centralen  Sitz  der  Affection  als  die  häufigere 
Ursache  sicher  ausschliessen  können,  werden  wir  manche  Beobach- 
tungen unter  den  eben  angeführten  als  nicht  genügend  beweisend 
für  ein  negatives  Sectionsergebniss  oder  für  die  rein  peripherische 
Entstehung  zurückweisen  dürfen.  Wenn  wir  auch  in  den  Fällen, 
wo  wir  eine  Degeneration  des  Kernes  und  seiner  intramedullären 
Wurzelfasern  haben,  zur  Erklärung  des  Rrankheitsbildes  wohl  der 
Untersuchung  der  peripherischen  Theile  entrathen  können,  so  geht 
dieses  nicht  umgekehrt,  wenn  wir  aus  einem  peripherisch  degene- 
rirten  Nerven,  ohne  das  Gentrum  zu  studiren,  den  Schluss  ziehen 
wollten,  es  handele  sich  um  peripherischen  Sitz  der  Ophthalmoplegie. 
Deshalb  können  wir  auch  bei  Bristowe,  Jendrassik,  Oppenheim 
(Fall  II),  bei  Duboys  vor  allem  nicht  die  Möglichkeit  ausschliessen, 
dass  die  peripherischen  Nervenstämme  afficirt  waren.  Mehr,  als  diese 
Beobachtungen  spricht  für  einen  wirklich  negativen  Befund  nur  der 
Fall  Eisen lohr,  und  auch  hier  fehlt  die  Untersuchung  der  peri- 
pherischen Theile.  Seinem  ganzen  Verlaufe  nach  nimmt  übrigens 
dieser  Fall  eine  Sonderstellung  ein,  kann  nicht  ohne  weiteres  den  in 
Rede  stehenden  chronischen  Ophthalmoplegien  zugerechnet  werden. 

Dass  wir  bei  acuten,  unter  anderweitigen  Bedingungen  (Alkoho- 
lismus) entstehenden  Ophthalmoplegien  einen  negativen  Befund  zu 
verzeichnen  haben,  lehren  einige  von  Thomsen  genau  mikroskopisch 
erforschte  Fälle.     (Archiv   für  Psychiatrie  Bd.  XXI.  Heft  3.) 

Nicht  besser,  als  mit  den  negativen  Befunden  geht  es  mit  den 
Stützen  für  die  Annahme  der  peripherischen  chronischen  Oph- 
thalmoplegie. Im  Falle  Dejerine,  wo  der  eine  Zwuig  (levator) 
krank,  der  Stamm  des  Oculomotorius  gesund  war,  der  Kern  nicht  zur 
Untersuchung  gelangte,    ist  es  allerdings  sehr    unwahrscheinlich,    in 
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diesem  noch  eine  Affection  anzunebmen,  immerbin  nicbt  ganz  an- 
möglieb.  ÄQcb  bier  ist  nur  ein  genau  beobacbteter  Fall,  nämlich  der 
von  Dammron  und  dieser  ist  nicbt  einmal  sieber  den  chroniscben 
zazutheilen,  sondern  dem  ganzen  Verlaufe  nacb  den  acuten  zugehörig. 

Somit  bleibt  als  sicherer  Beweis  für  den  peripherischen 
Sitz  der  Läsion  bei  der  chronischen  Ophthalmoplegie  nur 
die  eine  von  uns  nachgewiesene  Affection  im  Muskel,  in  den 
Endverzweigungen,  im  Stamm  und  in  den  intramedullären 
Wurzeln  der  Trocbleares  bei  völlig  intactem  Rem. 

Mit  Rücksicht  auf  diesen,  wenn  auch  seltenen  Nachweis  der  peri- 
pherischen Entstehung  werden  wir  auch  nicht  mehr  die  Beobachtungen 
von  Kahler  und  Rosenthal  (Ependymitis  bei  gesundem  Kern  und  intra- 
medullären Wurzeln)  als  einwandfrei  gelten  lassen  können.  Hier  ver- 
missen wir  die  Untersuchung  der  peripherischen  Abschnitte.  Weitere 
Sectionsergebnisse,  welche  uns  Aufschlüsse  geben  über  die  Häufigkeit 
negativer  Befunde  und  den  peripherischen  Sitz  der  Erkrankung  bei  der 
chronischen  Ophthalmoplegie  werden  wir  abwarten  müssen. 


T.   Ergebnisse  der  Untersuchung  der  peri- 
pherischen Theile  und  der  sonstigen  Yerän- 
demngen  yon  Seiten  des  Nerrensystems. 

Bei  der  Durchforschung  des  anatomischen  Materials  ist  in  unseren 
Fällen  ein  Hauptwerth  auch  auf  das  Studium  der  peripherischen 
Theile,  der  Augennerven  und  Muskeln  gelegt  worden.  In  den 
meisten  Fällen  ist  es  uns  gelungen  die  Nerven  und  Muskeln,  bei  einigen 
vollzählig  zu  untersuchen.  Wir  haben  bei  den  einzelnen  Mittheilungen 
die  diesbezüglichen  Befunde  erwähnt.  Die  Fig.  I,  II,  III,  V,  VI  auf 
Taf.  IX  geben  uns  ein  gutes  Bild  von  den  verschiedenen  Abstufungen 
des  Zerfalles  in  den  Nerven,  bei  welchem  bald  das  interstitielle  Gewebe, 
bald  das  Parenchym  allein,  oder  beide  gemeinschaftlich  betheiligt  sind. 

Die  Beurtheilung  der  Degeneration  in  den  Augenmuskelnerven 
stösst  auf  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Selbst  geringe  Grade  der 
Atrophie  sind  bei  der  gleicbmässigen  Zusammensetzung  der  Nerveq- 


172  Dr.  E.  Siemerling, 

Stämme    aus    vorwiegend    grossen    breiten    Fasern    unschwer   zu   er- 
kennen. 

Figur  IV  auf  Taf.  IX,  welche  dem  Querschnitt  eines  normalen 
Oculomotorius  entsprechen  kann  (die  Zeichnung  ist  nach  einem  Prä- 
parat von  Clucas  [V]  angefertigt  worden),  lässt  im  Vergleich  mit  den 
übrigen  Figuren  die  verschiedenen  Grade  der  Degeneration  deutlich 
erkennen.  Den  wenigen  gequollenen  Axencylindern  ist  keine  patho- 
logische Bedeutung  zuzuschreiben,  da  diese  sich  auch,  wie  mannig- 
fache Vergleichspräparate  ergeben  haben,  an  völlig  normalen  Nerven 
finden. 

An  Zupfpräparaten  der  mit  Osmiumsäure  behandelten  Nerven 
zeigen  die  Fasern  einen  scholligen,  krümeligen,  zuweilen  segmentären 
Zerfall  des  Markes  (s.  Fig.  VI,  Taf.  VI  Trochlearis  von  Lenz);  dabei 
lässt  sich  der  Axencylinder  oft  noch  gut  erkennen.  Das  interstitielle 
Gewebe  weist  oft  eine  Zunahme  auf  (s.  Fig.  VII,  Taf.  VI.  Trochlearis 
von  Lindemann).  Die  meisten  Nervenfasern  sind  ausserordentlich 
verschmälert,  fähren  nur  noch  Spuren  von  Mark.  Diesen  Verände- 
rungen entsprechend  gestaltet  sich  das  Bild  auf  dem  Querschnitt  ver- 
schieden. Meist  sieht  man  neben  grossen,  verhältnissmässig  gut  er- 
haltenen Nervenfasern  (siehe  Fig.  II,  III,  VI  auf  Taf.  IX;  Fig.  III 
auf  Taf.  VI)  die  meisten  stark  geschrumpft,  atrophirt.  Einige  sind 
so  stark  verändert,  dass  keine  einzige  gesunde  Faser  mehr  vorhanden 
ist.  Der  makroscopisch  schon  vollkommen  grau  aussehende  Nerv  be- 
steht nur  noch  aus  kleinsten  veränderten  Nervenfasern  in  Gestalt  von 
Ringen;  in  den  wenigsten  ist  noch  ein  Axencylinder  sichtbar  als 
kleiner  feiner  Punkt  hervortretend.  Derartige  Bilder  liefern  z.  B.  der 
Abducens  von  Rath  (VI)  im  Fig.  V,  Taf.  IX,  der  linke  Abducens  von 
Klein  in  Fig.  IX,  Taf.  VI.  Die  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes 
tritt  an  einzelnen  Querschnitten  sehr  deutlich  hervor  (Fig.  I  u.  II, 
Taf.  IX:  Querschnitte  des  Oculomotorius  und  Abducens  von  Frauen 
(III).  Die  Kerne  sind  vermehrt  (siehe  Fig.  III,  V,  VI,  Taf.  IX).  In 
Beobachtung  VI  (Rath),  wo  wir  in  den  centralen  Theilen  des  Nerven- 
systems die  ausgesprochene  Hyperämie  fanden,  sehen  wir  auch  in  den 
peripherischen  Nerven  die  Gefässe  prall  mit  Blut  angefüllt  (Fig.  VI, 
Taf.  IX).  Eine  Vermehrung  der  Gefässe  scheint  nicht  Statt  gehabt 
zu  haben;  in  den  übrigen  Präparaten  treten  nur  die  Gefässe  wegen 
der  geringeren  Füllung  nicht  so  deutlich  hervor. 

Wie  bereits  hervorgehoben,  ist  die  Degeneration  der  Nerven  in 
überwiegender  Häufigkeit  abhängig  von  der  im  Kern  Statt  habenden 
Veränderung.  —  Wo  der  Kern  intact  (siehe  Clucas  und  rechten  Abducens 
von  Klein)  oder  nur  wenig  afficirt  ist  (siehe  rechten  Ocol«  von  Frie- 
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drich),  ist  auchder  Nerv  gar  Dicht^  oder  sehr  wenig  in  Mitleideoschaft 
gezogen.  Dieses  Abhängigkeitsverhaitniss  ist  nicht  gewahrt  in  einem 
einzigen  Kernabschnitt  (Trochlearis  von  Schenk),  in  welchem  der  Kern 
intact,  der  peripherische  Nerv  ergrifiFen  ist. 


Während  von  der  Erkrankung  der  Aagenmuskelnerven  bereits 
einige  frühere  mikroskopische  Befunde  vorgelegen  haben,  so  sind  die 
Mittheilungen  über  die  Veränderungen  in  den  Augenmuskeln  recht 
spärlich,  v.  Graefe  konnte  in  einem  zugehörigen  Falle  an  den,  bei  der 
zur  Linderung  des  Doppeltsehens  vorgenommenen  Muskel vorlagerung  ge- 
wonnenen Muskelstuckcben  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch 
eine  wesentliche  pathologische  Veränderung  erkennen.  Bei  einer  aus 
gleicher  Veranlassung  von  Schöler  vorgenommenen  Operation  in 
einem  anderen  Falle,  welcher  von  Uhthoff^)  publicirt  ist,  zeigte 
sich,  dass  der  Rectus  internus  nur  in  einer  ganz  rudimentären  Ent- 
wickelung  als  dünner  derber  Strang  vorhanden  war.  Seine  Insertion 
fand  sich  an  der  normalen  Stelle.  Die  Sehne  hatte  kaum  ein  Drittel 
der  Dicke  der  normalen,  von  der  Anwesenheit  quergestreifter  Muskel- 
fasern konnte  man  nichts  entdecken,  obschon  der  Strang  ziemlich 
weit  nach  rückwärts  frei  präparirt  wurde.  —  In  der  Arbeit  von 
Dammron  wird  von  Meyer  der  Zerfall  der  Muskelfasern  beschrieben. 
Die  Querstreifung  war  nicht  deutlich  ausgesprochen  und  die  Muskel- 
Substanz  selbst  körnig.  Zum  Theil  schwanden  diese  Körner  noch 
mit  Essigsäure,  zum  Theil  war  schon  exquisite  fettige  Degeneration 
vorhanden. 

Ferner  erwähnt  Christ**)  in  einem  Falle  von  Ophthalmoplegie, 
wo  die  Lähmung  der  Augenmuskeln  durch  einen  Tumor  bedingt  war, 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  das  Vorkommen  von  fettig 
degenerirten,  gekörnelten,  undeutlich  quergestreiften  und  stark  ver- 
dünnten Muskelfasern  in  Zupfpräparaten  des  Obliquus  superior,  der 
Levatores  palpebrae  und  in  geringer  Anzahl  in  den  übrigen,  vom 
Oculomotorius  versorgten  Augenmuskeln. 


*)  Coiigenitale  Anomalien  des  Bulbus  und  seiner  Adnexa  bei  10,000 
Augenkranken  nebst  casaistischen  Mittheilungen  im  Jahresbericht  über  die 
Wirksamkeit  der  Augenklinik  von  Professor  Schöler.  Berlin  1881.  Berlin 
1882.  71,  18. 

**)  Ohrist,   Zur  Statistik   der  nucleären  Ophthalmoplegie.     Deutsches 
Archiv  für  klin.  Med.  XLVL  S.  497. 
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In  einem  unserer  Fälle  sind  die  Aagenmuskeln  nicht  zur  Pröfnng 
gelangt. 

In  Beobachtung  V  (Clucas)  constatiren  wir  gesunde  Muskeln, 
hier  lag  keine  Kernerkrankung  vor.  In  allen  übrigen  ist  der  Muskel- 
apparat  mehr  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Die  Fig.  III,  IV, 
V  auf  Taf.  III,  ferner  Fig.  I  u.  II  auf  Taf.  VI  veranschaulichen  die  ver- 
schiedenen Grade  der  Degeneration.  Auch  hier  sind  die  Untersuchungen 
unter  Heranziehung  des  normalen  Vergleichsmaterials  von 
allen  Augenmuskeln  ausgeführt.  Einer  blossen  Verdickung  des 
interstitiellen  Gewebes  darf  bei  den  Augenmuskeln  nicht  eine 
pathologische  Bedeutung  zugeschrieben  werden,  da  auch  unter  nor- 
malen Verhältnissen  das  Bindegewebe  an  einzelnen  Stellen,  namentlich 
an  der  Peripherie  eines  Muskels  stark  entwickelt  sein  kann  (s.  Fig.  II, 
Taf.  III}.  Wo  wir  unter  pathologischen  Bedingungen  Betheiligung  des 
interstitiellen  Gewebes  finden,  geht  dieses  stets  Hand  in  Hand  mit  einer 
Erkrankung  des  Parenchyms.  Neben  exquisit  hypertrophischen 
Fasern  vermissen  wir  in  keinem  Falle  atrophische.  Zu  Vacuolen- 
bildung  ist  es  seltener  gekommen.  Die  hypertrophischen  Fasern 
lassen  zuweilen  einen  eigenartigen  Zerfall  des  peripherischen  Saums 
vom  Inhalt  des  Sarcolemms,  wie  er  oben  näher  beschrieben  ist,  er- 
kennen. Oft  sehen  wir  in  diesen  partiell  erhaltenen  Muskelfasern 
reichliche  Kernvermebrnng,  zuweilen  so  hochgradig,  dass  es  zur  Bildung 
von  richtigen  Zellenschläuchen  gekommen  ist. 

Was  die  Vacuolenbildung,  welche  übrigens  eine  sehr  spärliche  war, 
anlangt,  so  verweise  ich  unter  Anderen  auf  die  Abhandlungen  von 
F.  Schnitze*)  u.  Hitzig**),  von  denen  in  Fällen  progressiver  Muskel- 
atrophie die  Vacuolisirung  beschrieben  worden  ist.  Das  regelmässige 
Vorhandensein  hypertrophischer  Fasern  neben  den  atrophi- 
schen ist  ein  beachtenswerthes  Vorkommen,  wenn  man  die  an  den 
Augenmuskeln  erhobenen  Befunde  vergleicht  mit  denen  an  anderen 
Muskeln,  wo  Veränderungen  auf  neurotischem,  oder  primär  myopathi- 
schem  Wege  gesetzt  waren.  Mehr  und  mehr  hat  sich  die  Oeber- 
Zeugung  Bahn  gemacht,  in  Rücksicht  auf  die  pathologisch-anatomische 
Forschung,  dass  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen  hyper- 
trophische neben  den  atrophischen  Fasern  vorkommen***),    und  dass 


*)  Ueber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  progressiven  Muskelschwund. 
Wiesbaden  1886. 

**)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1889.    28  und  ibid.  1888.  25  und  35. 

***)  So  erwähnt  Oppenheim  (Archiv  für  Psychiatrie  XIX.  2.)  in  einem 

Falle  von  Poliomyelitis  anter.  chron.  das  Vorhandensein  von  exquisit  hyper- 
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keineswegs  mehr  das  Fehlen  hypertrophischer  Pasern  ein  wichtiges 
differentiell  diagnostisches  Merkmal  neurotischer  Atrophien  sei. 

So  haben  wir  auch  durchweg  in  den  Augenmuskeln,  deren  Ver- 
änderung meist  auf  Kernläsion,  vereinzelt  auf  peripherische  Erkran- 
kung zuräckzuführen  ist,  exquisite  Hypertrophie  neben  Atrophie. 

Für  den  Zerfall  des  Protoplasmas  in  dem  ringförmigen 
Saum,  welchen  wir  verschiedentlich  constatirten ,  zuweilen  mit 
Kernanhäufung,  habe  ich  ein  Analogon  nicht  auffinden  können. 
Es  handelt  sich  nicht  etwa  um  ein  blosses  Zurückziehen  des  Proto- 
plasmas vom  Sarcolemm,  wie  dieses  z.  B.  von  Schaefer*)  be- 
schrieben, auch  von  Friedreich**)  und  von  Rindfleisch***}  bereits 
hervorgehoben  ist.  Schaefer  sagt  wörtlich:  „in  vielen  atrophischen 
Fasern  hat  sich  das  Protoplasma  vom  Sarcolemm  retrahirt,  so  dass 
zwischen  ihm  und  der  Hülle  ringsum  ein  freier  Raum  entsteht^', 
weiter  „bei  genauer  Beobachtung  erkennt  man  das  retrahirte  Proto- 
plasma in  der  weiteren  Hülle,  die  kleine  Erhebungen,  Faltungen  und 
Vertiefungen  zeigt  und  die  Wurzelfasern  an  der  Seite  nicht  selten 
um  8 — 10—12  ß  überragt".  Immerhin  ist  nach  Schaefer  die 
Möglichkeit  im  Auge  zu  behalten,  dass  es  sich  um  ein  Kunstproduet 
handelt.  Zur  Bildung  eines  leeren  Raumes  ist  es  in  unseren  Fasern 
nicht  gekommen,  sondern  es  liegt  eine  körnige,  zerfallene,  zuweilen 
auch  homogene  Masse  nahe  am  Rande,  wie  es  deutlich,  z.  B.  aas 
den  Fig.  IV  u.  VI,  Taf.  III,  ferner  I  u.  II,  Taf.  VI  hervorgeht  Selbst 
in  den  Fasern,  wo  der  Zerfall  des  Protoplasmas  ein  hochgradiger  ist, 
so  dass  nur  noch  ein  kleiner  centraler  Punkt  von  gesundem  Gewebe 
übrig  bleibt,  ist  noch  immer  ein  Ring  von  dem  zerstörten  Muskelgewebe 
vorhanden. 


Die  Nervi  optici  finden  wir  zu  wiederholten  Malen  betheiligt. 
Ein    Mal  (I)    sind    partielle    interstitielle  Veränderungen    vorhanden. 


tropbischen  neben  atrophischen  Fasern  in  den  degenerirten  Muskeln.  Ich 
konnte  dasselbe  bei  Alkoholismus  in  den  afficirten  Muskeln  finden  (Gharitö- 
Annalen  XIV.  Jahrgang). 

*)  Ueber  die  histologischen  Veränderungen  der  quergestreiften  Muskel- 
fasern in  der  Peripherie  von  Geschwülsten.  Virohow's  Archiv  Bd.  110. 
Heft  3.  1887. 

**)  Ueber  die  progressive  Mnskelatrophie,  über  wahre  und  falsche  Mus- 
kelhypertrophie.   Berlin  1873. 

***)  Lehrbuch  der  pathologisch-anatomischen  Gewebslehre.  5.  Auflage. 
S.  630. 
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Vier  Mal  wird  die  ophthalmoskopisch  constatirte  Abblassung  an  der 
Papille  durch  die  anatomische  Untersuchung  sicher  gestellt.  Bei 
Frauen  ist  es  beiderseitig  zu  einer  fast  totalen  grauen  Degeneration 
gekommen,  in  den  übrigen  Fällen  (IV,  VI,  VIII)  sehen  wir  partielle 
Degeneration,  in  IV  ist  diese  doppelseitig,  in  VI  und  VIII  einseitig, 
indem  hier  bei  Rath  die  andere  Seite  gesund,  bei  Friedrich  total 
degenerirt  ist.  Schon  früher  ist  die  graue  Degeneration  der  Optici 
von  Hutchinson  und  Böttiger  anatomisch  nachgewiesen.  Bei 
Hutchinson  ist  die  Affection  bis  in  den  Tractus  verfolgt  worden, 
bei  Böttiger  ist  der  linke  Opticus  atrophisch;  die  Atrophie  ist  bis 
in  beide  Tractus  hinein  nachweisbar. 

In  Anschluss  an  den  Hutchinson'schen  Fall  spricht  Mauthner 
die  Vermuthung  aus,  dass  die  Atrophie  der  Optici  unter  solchen 
Umständen  die  Folge  der  Erkrankung  der  hinteren  Partien  der 
Thalami  optici  (Pulvinar)  ist.  Trifft  die  Läsion  den  Boden  des 
3.  Ventrikels,  dann  kommt  es  zur  Lähmung  des  Sphincter  und  des 
Accomodationsmuskels;  trifft  sie  die  Seiten  Wandungen  des  Ventrikels, 
dann  kommt  es  zu  Sehstörungen  und  secundärer  Degeneration  der  Optici. 

Diese  Annahme  von  der  descendirenden  Erkrankung  der  Optici 
ist  noch  durch  keine  Section  erwiesen,  unsere  Befunde  sprechen, 
soweit  die  Untersuchung  ausgeführt  ist,  nicht  für  dieselbe.  Auch 
aus  der  zeitlichen  Aufeinanderfolge  der  Symptome  lässt  sich  ein 
solches  Fortschreiten  nicht  ableiten.  So  sehen  wir  bei  Linde  mann  (II), 
dass  die  Sehschärfe  gleich  bei  der  Gonstatirung  der  rechtsseitigen 
Oculomotoriuslähmung  abgenommen  hat,  vier  Wochen  später  zeigen 
sich  bereits  die  äusseren  Papillenhälften  blasser.  Im  Mai  1882  ist 
ausgesprochen  atrophische  Verfärbung  vorhanden.  Bei  Frauen  nimmt 
bereits  vor  Auftritt  der  Augenmuskellähmungen  die  Sehschärfe  ab 
(1880),  im  October  1881,  nachdem  einige  Male  Doppeltsehen  vorauf- 
gegangen, sind  die  Augenmuskeln  gelähmt,  Januar  1883  ist  die  Atrophie 
der  Papillen  schon  sehr  hochgradig. 

Bei  Friedrich  sehen  wir  gerade  auf  der  Seite,  wo  Anfangs  nur 
der  Abducens  gelähmt  ist,  die  ausgesprochenste  Atrophie  der  Papille, 
links,  wo  die  Ophthalmoplegie  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  nur 
eine  beginnende. 

Auf  das  Mitergriffensein  des  Trigeminnsgebietes  (VII)  des 
Krause' sehen  Bündels  (VI  und  VII)  haben  wir  bereits  bei  den 
einzelnen  Fällen  hingewiesen. 

Unter  den  übrigen  Kerngruppen,  welche  häufig  in  Mitleidenschaft 
gezogen  sind,  ist  der  Hypoglossuskern   hervorzuheben.     In  Beob- 
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achtang  I  finden  wir  eine  linksseitige  Kernerkrankung  mit  Atrophie  der 
Wurzeln,  bei  Lindemann  (II;,  Frauen  (III),  Rath  (VI),  Friedrich  (VIII) 
constatiren  wir  eine  leichte  Erkrankung  der  Zeilen  des  Hypoglossus- 
kernes.  Die  Atrophie  ist  eine  ausgesprochene,  die  intramedullären  Wur- 
zeln sind  in  einzelnen  Fällen  etwas  dünn.  Die  peripherischen  Nerven, 
welche  bei  Rath  zur  Untersuchung  gelangten,  sind  normal. 

Wenn  wir  auch  das  häufige  Vorkommen  dieser  Veränderungen 
an  dem  Hypoglossuskern  auf  Rechnung  des  Umstandes  schieben 
können,  dass  wir  es  in  den  meisten  Fällen  mit  dem  Krankbeitsbilde 
der  progressiven  Paralyse  zu  thun  haben,  wo  bekanntlich  Affection 
dieses  Kernes  nicht  selten  ist  (Lubimoff*),  Mierzejewsky, 
Mendel**),  so  sehen  wir  doch  auch  in  dem  Falle  von  reiner. Tabes 
(III)  dieses  Kerngebiet  nicht  intact. 

Abgesehen  von  den  etwaigen  Sprachstörungen  paralytischen 
Charakters  haben  wir  klinisch  ferner  ein  Symptom  zu  verzeichnen, 
welches  mit  der  Degeneration  des  Hypoglossus  in  Verbindung  steht: 
die  Hemiatrophia  linguae  bei  Schenk. 

Mit  Einschluss  der  Beobachtung  I  liegen  bisher  erst  drei  Sections> 
befunde  vor  von  halbseitiger  Atrophie  der  Zunge.  Ausser  der  Mit- 
theilung von  Raymond  et  Arland***),  wo  sich  im  Verlaufe  einer 
Tabes  dorsalis  die  Hemiatrophie  ausbildete,  ist  noch  die  Arbeit  von 
Koch  et  Marief)  hervorzuheben.  Diese  Autoren  konnten  gleichfalls 
bei  Tabes  denselben  Befund  erheben  und  mikroskopisch  die  einseitige 
Atrophie  des  Hypoglossuskernes,  auch  des  accessorischen  Theiles 
(Duval)  constatiren.  Dieser  Fall  interessirt  deshalb  noch,  weil  er,  wie 
unsere  Beobachtung  I  mit  Lähmungen  der  Augenmuskeln  einherging. 
Es  bestand  eine  unvollständige  Lähmung  des  Oculomotorius,  haupt- 
sächlich des  Rectus  internus.  Die  Ptosis  war  kaum  augedeutet  (le 
Ptosis  est  en  grande  partie  volontaire).  Der  betreffende  Patient 
konnte  sehr  gut  die  etwas  hängenden  Lider  heben. 

In  der  citirten  Veröffentlichung  von  Koch  et  Marie  finden  wir 
eine  Literaturzusammenstellung  der  einschlägigen  Fälle.     Auch  unter 


♦;  Virchow's  Archiv  Bd.  57.  S.  371. 

•*)  Progressive  Paralyse.    Berlin  1880. 

***)  Note  sur  un  cas  d'h6miatrophie  de  la  langue  survenue  dans  le  cours 
d'un  tabes  dorsalis  (Arch.  de  physiol.  1884.  3). 

t)  Contribution  ä  l'etude  de  l'hömiatrophie  de  la  langue  (Autopsie  d'un 
cas  de  tabes  aveo  hemiatrophie  de  la  langue).  Revue  de  Medecine.  1888. 
Jan.  p.  1. 

ArehlY  f.  Piychiatri«^     XXU.    Snppl.  12 
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diesen  sind  noch  2  F&lle  mit  Läfamuiigsci scheinungen  an  den  Augen- 
muskeln. 

Mob  ins*)  theilt  Folgendes  mit:  Bei  einer  Frau  von  48  Jahren 
stellt  sich  nach  einem  Anfall  heftiger  Kopfschmerzen  mit  Erbrechen 
Ptosis  und  Doppeltsehen  ein.  Es  lässt  sich  ausser  Hemiatrophia  linguae 
eine  complete  Ptosis  links  mit  Lähmung  aller  vom  Ocalomotorius 
versorgten  Muskeln  nachweisen.  Die  linke  Pupille  ist  weiter,  als  die 
rechte,  reagirt  weniger  auf  Licht. 

In  dem  Lehrbuch  von  Ross*"")  ist  ein  Kranker  von  50  Jahren 
erwähnt  mit  rechtsseitiger  Hemiatrophie  der  Zunge  und  rechtsseitiger 
Oculomotoriuslähmung;  letztere  seit  30  Jahren  bestehend,  soll  sich 
9  Monate  nach  einer  stattgehabten  syphilitischen  Infection  eingestellt 
haben. 


Das  Rückenmark  ist  verschiedentlich,  jedoch  nicht  immer  be- 
theiligt. Aus  den  im  Eingange  citirten  Abhandlungen  sehen  wir  am 
häufigsten  befallen  die  Hinterstränge  (Buzzard,  Ross,  Oppen- 
heim, Jendrassik,  Dejerine  und  Darkschewitsch).  Es  handelt 
sich  in  diesen  Fällen  um  graue  Degeneration  der  Hinterstränge,  am 
typische  Tabes  dorsalis. 

Keine  Alteration  weist  das  Rückenmark  auf  bei  den  von  Bristowe 
und  Böttiger  mitgetheilten  Beobachtungen.  Eine  Affection  der 
Seiten-  und  Hinterstränge  ist  klinisch  schon  erwiesen  (Hut- 
chinson), aber  der  anatomische  Nachweis  noch  nicht  erbracht. 

In  unseren  Fällen  ist  zwei  Mal  (Lenz  und  Klein)  das  Rücken- 
mark nicht  geschädigt,  drei  Mal  (Schenk,  Frauen,  Ratfa)  con- 
statiren  wir  Sclerose  der  Hinterstränge,  zwei  Mal  eine  combinirte 
Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  (Lindemann,  Friedrich). 
Einmal  sind  ausgedehnte  sclerotische  Herde  vorhanden.  Zu  den  auf- 
geführten Befunden  gesellt  sich  in  einem  Falle  (Friedrich)  noch  eine 
Mitbetheiligung  der  grauen  Substanz,  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarks  im  Lendentheil,  unter  dem  Bilde  der  chronischen  Polio- 
myelitis anterior. 

Diese  Complication  ist  klinisch  bei  einer  Reihe  von  Fällen  be- 
kannt geworden,  wie  wir  aus  den  Beobachtungen  von  Rosenthal***), 


*)  Uebor  mehrfache  Hirnnervenlähmung.     Gentralblatt  für  Kervenheil 
künde.  1887.  No.  15. 

**)  Diseases  of  the  nervous  System.    Vol.  L  p.  487. 
•♦•)  Centralbl.  f.  Nervenheilkunde.  1886.  S.  15. 
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Ormerod*),    ßristowe'*),    Eichhorst***),     Sachf),     Seelig- 
müllerft),    Berohardtttt),    Peterson*t),    Charcot**t)i  Buz- ' 
zard***t)  und  Anderen  wissen. 

Rosen thal  stellt  in  der  Gesellschaft  der  Wiener  Aerzte  einen 
Mann  vor,  der  vor  5  Jahren  Lues  aequirirt,  nach  2  Jahren  eine  Ab- 
nahme der  Sehkraft  bemerkte  mit  Diplopie,  Ptosis,  Accomodations- 
lähmung,  Lähmung  des  Rectus  int.  und  inf.,  links  Ptosis,  Mydriasis, 
Abducenslähmung.  Später  stellte  sich  Anästhesie  im  Gebiete  des 
Trigeminns  ein  und  progressive  Muskelatrophie  am  rechten  Arm. 
endlich  Sinken  der  Sehnenphänomene,  Impotentia  coeundi. 

Eichhorst  demonstrirt  ein  19jähriges  Mädchen  mit  linksseitiger 
Facialislähmung,  doppelseitiger  Hypoglossusparese,  Ophthalmoplegia 
externa  (beide  Levat.  palpebrae  gelähmt,  weiter  der  Rect.  int.  dext.  und 
Abduc.  sin.,  beide  Rect.  sup.,  Obliq.  inf,  beide  Rect.  inf.  und  Obliq. 
sup.)  Die  Pupillenreaction  war  gut  erhalten.  Daneben  bestanden 
ausgesprochene  Muskelatrophieen.  Bei  der  Section  fanden  sich  Hirn 
und  Rückenmark  unverändert;  die  mikroskopische  Untersuchung  steht 
noch  aus. 

Seeligmüller  berichtet  von  einem  23  Jahre  alten  Mädchen  mit 
atrophischen  Veränderungen  der  Musculatur  an  den  oberen  und  unteren 
Extremitäten.  An  den  Augen  sind  rechts  paralytisch:  Rect.  sup., 
Obliq.  inf.,  Rect.  inf.,  Rect.  int.;  paretisch:  Levat.  palp.  sup.;  normal: 
Rect.  ext.,  Trochlearis,  Sphincter  pupill.,  M.  ciliar;  links  paralytisch: 
rect.  ext.,  paretisch:  rect.  int.,  normal:  die  Heber  und  Senker,  Levator, 
Sphincter  pupillae  und  M.  ciliaris.  Ausserdem  fänden  sich  Störungen 
im  Gebiet  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Die  Diagnose  wurde  auf 
Poliomyelitis  chronica  und  Poliencephalitis  superior  und  inf.  gestellt 
(chronische,  progressive  Poliencephalomyelitis). 

Sehr  interessant,  wegen  des  Wechsels  im  Sitz  und  der  Intensität, 


*)  Saint  Bartholomew's  hospital  Reports  XXIIL  p.  89.  1887. 
♦♦)  Brain.  Oot.  1886. 
•♦*)  Correspondenzblatt  f.  Schweizer  Aerzte.  1889.  H.  S.  432. 

f)  Americ.  Journal  of  medic.  sciences.  Sept.  1889« 
tt)  Neurol.  Centralbl.  1889,  No.  6.  S.  153. 
ttt)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1890.  No.  43. 
*f)  Journal  of  nerv,  and  mental  disease.  1890.  XY.  p.  450.   A  case  of 
iocomotor  ataxia  associated  with  nuclear  cranial  nerve  palsies  and  with  mus- 
cnlar  atrophies. 

**t)  Gazette  hebdomadaire.    1890.  No.  26. 
***t)  The  Lancet.    Vol.  L   No.  7.  p.  230.  15.  Febr.  1879  und  On  Oph- 
thalmoplegia.  Rrain.  April  1882. 

12* 
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ist  die  Beobachtung  Bernbardt's*}.  44jäliriger  Mann.  Seit  5  Jahren 
angeblich  Verlust  des  Geruchs.  Keine  syphilitische  Infection.  Augast 
1886:  Mattigkeit,  Ermüdung,  Gefühl  von  Spannung  in  den  Augen. 
October  1886:  Flimmern  und  Doppeltsefaen.  11.  November:  Beide 
Lider  ptosisch  gesenkt,  rechts  stärker  als  links.  Pupillen  beide 
mittelweit,  gleich,  reagiren  auf  Lichtreiz  und  Convergenzbewegungen 
gut.  Die  Accomodation  ist  erhalten.  Ophthalmoskopisch  nichts. 
Die  Kniephänomene  sind  vorhanden. 

Psychisch  ist  Patient  frei.  Die  Bulbusbewegungen  sind  rechts 
normal,  links  besteht  deutliche  Lähmung  des  M.  rect.  sup.,  sonst  ist 
die  Beweglichkeit  gut.  Beim  Kauen  grosse  Ermüdung  (motorischer 
Trigeminus).  Unter  Galvanivsation  und  Jodkaliumtheraphie  bessert 
sich  der  Zustand,  so  dass  im  Februar  1887  alle  Störungen  ver- 
schwunden sind.  Anfangs  Juli  1890  kam  der  Kranke  wieder  in  Be- 
obachtung. Kurz  vorher  hatte  sich  eine  Schwäche  im  Gesicht,  in 
der  Nacken-  und  Schultergürtelmusculatur  eingestellt.  Ermüdung  beim 
Kauen.  Schlucken  erschwert,  Ansammlung  von  Speichel  im  Munde. 
Leichte  Articulationsstörung.  Facialisgebiet  frei.  Ganz  leichte  pto- 
sische Senkung  des  rechten  oberen  Augenlides  bei  übrigens  guter 
Action  des  Levator  palpebrae.  Bewegung  des  linken  oberen  Augen- 
lides und  aller  externen  Muskeln  intact.  Die  Pupillen  reagiren  prompt, 
die  Accomodation  ist  frei.  Der  Kranke  ging  plötzlich  zu  Grunde. 
Bernhardt  weist  als  Analogon  zu  seinem  Fall  auf  die  von  Erb**) 
mitgetheilten  Beobachtungen  hin,  wo  bei  drei  Patienten  sich  ein 
Symptomencomplex  im  Laufe  von  Monaten  einstellte,  welcher  bestand 
in  Kopf-  und  Nackenschmerzen,  Ptosis,  Schwäche  der  Nackenmuskeln, 
Parese  der  Kaumuskeln.  Störungen  der  Zungenbeweglichkeit,  Schwäche 
der  Extremitäten,  Erschwerung  des  Schlingens  und  Speichelfluss.  In 
zwei  Fällen  auch  Ohrensausen  und  abnorme  galvanische  Reaction 
eines  N.  acusticus  (zufällig). 

In  dem  von  Petersen  beschriebenen  (schon  früher  von 
Seguin***)  beobachteten  Falle)  handelt  es  sich  bei  einem  37 jährigen 
Patienten,  der  im  25.  Jahre  Lues  acquirirt  hatte,  um  Tabes  dorsalis 
und  Lähmung  aller  vom  Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens  und 
Trigeminus  versorgten  Muskeln  (sensibler  Theil  des  Trigeminus  intact). 


*)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XIX.  Heft  2  und  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1890.  No.  43. 

*•)  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  IX.     üeber  einen  neuen,  wahrscheinlich 
bulbären  SymptomeDcomplez. 

***)  Journal  of  nervous  and  mental  disease.  1888.  XV.  p.  317. 
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Hierzu  treten  zahlreiche  Muskelatrophien  resp.  -Lähmungen  an  den 
oberen  und  unteren  Extremitäten. 

Charcot  stellt  zwei  Fälle  vor,  wo  zu  den  Erscheinungen  der 
Ophthalmoplegia  externa  Lähmungen  resp.  Atrophien  aufgetreten 
waren,  welche  einmal  auf  eine  chronische,  das  andere  Mal  auf  acute 
oder  subacute  Poliomyelitis  schliessen  Hessen. 

Aus  diesen  detaillirten  mitgetheilten  Beobachtungen  entnehmen 
wir,  dass  sich  zu  dem  Symptomenbilde  der  chronischen  Ophthal- 
moplegia Poliomyelitis  (acuta  oder  chronica)  gesellen  kann.  Bald 
sind  es  nur  die  oberen,  bald  obere  und  untere  Extremitäten  zusammen, 
welche  befallen  sind. 

In  unserem  Falle  sind  nun  leider  die  klinischen  Symptome  nicht 
genügend  berücksichtigt  worden.  Nach  dem  anatomischen  Befunde 
der  Erkrankung  der  Vorderhörner  im  Lendenthell  mit  Betheiligung 
der  vorderen  Wurzeln  war  wohl  sicher  auf  eine  Atrophie  der  Muscu- 
latur  an  den  unteren  Extremitäten  zu  rechnen  gewesen. 

Ein  Fall  von  chronischer  Ophthalmoplegie  mit  den  Erscheinungen 
der  Poliomyelitis  chronica,  ohne  Betheiligung  der  weissen  Substanz 
im  Rückenmark,  eine  Complication,  wie  sie  bereits  klinisch  beobachtet 
worden  ist,  ist  bisher  nicht  zur  Section  gekommen. 

Bei  Friedrich  war  ausser  der  Affection  der  Vorderhörner  eine 
Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  vorhanden.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  die  Sclerose  der  weissen  Substanz  zuerst  vor- 
handen« dann  auf  die  graue  Substanz  übergegriffen  hat. 


In  Beobachtung  V  haben  wir  im  Rückenmark,  wie  im  Hirn  aus- 
gedehnte sclerotische  Herde  auffinden  können.  Die  im  Gefolge 
der  multiplen  Sclerose  auftretenden  Augenmuskellähmungen  sind 
neuerdings  von  Uhthoff*)  in  seiner  umfassenden  Arbeit  eingehend 
gewürdigt  worden.  Einige  Sectionsbefunde  aus  dem  Jahre  1870  liegen 
vor.  Leube**)  fand  in  einem  Falle  von  totaler  Lähmung  sämmt- 
lieber  Augenmuskeln  mit  Mydriasis  beider  Seiten  beide  Nn.  oculo- 
motorii  in  dicke  graue  Stränge  degenerirt,  die  Nn.  abducentes  hin- 
gegen waren  schlaff  und  grau  verfärbt. 


*)  Uhthoff,  Untersachungen  über  die  bei  der  multiplen  Herdsklerose 
vorkommenden  Augenstörungen.  Archiv  für  Psychiatrie  Bd.  XIX.  Heft  lu.  2. 

**)  Leube,  Ueber  inselförmige  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks. 
Archiv  für  klio.  Med.  YÜL  1870. 
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Hirsch*)  und  Lionville**)  sahen  neben  scierotischer  Ent- 
artung beider  N.  optici  eben  solche  der  Nn.  oculomotorii.  Wie  sich 
die  centralen  Eerngegenden  verhielten,  ist  nicht  bemerkt  worden. 

Uhthoff  gelangt  in  Uebereinstimmung  mitCharcot  und  Pari- 
naud auf  Grund  einer  sehr  reichen  klinischen  Casuistik  zu  der  An- 
schauung, dass  die  Augenmuskellähmungen  bei  multipler  Sclerose  in 
den  bei  weitem  meisten  Fällen  centraler  Natur  sind  und  vielleicht 
nur  in  einer  kleinen  Minderzahl  durch  sclerotische  Veränderungen  in 
den  Nervenstämmen  selbst  bedingt  werden.  Dnsere  Beobachtung, 
bisher  die  einzige  anatomisch  genau  untersuchte,  bestätigt  diese  An- 
sicht*"). 


YI.  Klinische  Betrachtungen. 

Resumiren  wir  die  von  uns  nachgewiesenen  localen  Befunde, 
durch  deren  Vorhandensein  die  chronische  Ophthalmoplegie  gesetzt 
werden  kann,  so  sind  es  sicher  folgende: 

1.  Kernerkrankung  (Schwund  der  Ganglienzellen)  mit  Bethei- 
ligung des  Nerven   bis  in   seine  Endverzweigungen  und  des  Muskels. 

2.  Degeneration  des  Muskels  und  des  Nervenstammes 
(einschliesslich  seines  intramedullären  Verlaufes)  bei  intactem  Kern. 

Beide  Processe  können  sich  in  einem  und  demselben  Falle  ver- 
einigen. 

3.  Leitungsunterbrechung  der  intramedullären  Wurzeln 
durch  sclerotische  Herde  bei  intactem  Muskel-  und  Nervenstamm 
und  Kern. 

*)  Hirsch,  Ueber  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks.  Deutsche 
Klinik.  No.  33  —  38.  1870. 

•*)  Lionville,  Nouvelle  Observation  dötaillee  de  solörose  en  ilöts  mul- 
tiples et  diss^minöes  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des  nerfs  rachidiens.  Gaz. 
m6d.  de  Paris.  No.  19  and  20.  1870. 

••*)  Einen  der  Beobachtung  V.  ähnlichen,  durch  progressive  Augenmus- 
kellähmungen ausgezeichneten,  an  Solörose  en  plaques  leidenden  Fall  bat 
Westphal  in  der  Sitzung  der  Berliner  Qesellschaft  für  Psychiatrie  und  Ner- 
venkrankheiten vom  14.  Januar  1889  vorbestellt. 
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Als  wahrscheinliche  Ursache  können  wir  ansehen  die  Ependy- 
mitis  mit  subependjmärer  Scierosc  (Kahler). 

Endlich  haben  wir  Fälle  mit  negativem  Befund  zn  ver- 
zeichnen. 

In  der  äberwiegenden  Mehrzahl  handelt  es  sich  um  Rernerkran- 
kung,  die  als  primäre  Affection  anzusehen  ist. 

Von  den  durch  anderweitige  Herderkrankungen,  wie  Tumoren, 
meningitische  Exsudation  u.  s.  w.  bedingten  chronischen  Ophthal- 
moplegien sehe  ich  hier  ab,  weil  diese,  wenn  auch  klinisch  nach 
mancher  Richtung  unseren  Fällen  ähnlich,  doch  durch  die  ßegleit- 
erscheinungen,  in  Folge  der  zu  Grunde  liegenden  anatomischen  Er- 
krankung sich  von  den  in  Rede  stehenden  nicht  unwesentlich  unter- 
scheiden. 

Die  vorliegende  Arbeit  hat  sich  ganz  vorwiegend  mit  den  Angen- 
muskellähmungen  beschäftigt,  welche  als  Ophthalmoplegia  chro- 
nica progressiva  verlaufen. 

Und  gerade  bei  dieser  Form  constatiren  wir  in  unseren  Fällen, 
dass  es  sich  in  erster  Linie  um  Nuclearlähmungen  handelt,  sel- 
tener um  peripherische.  Trotz  der  verschiedenartigen  anatomi- 
schen Grundlage  ist  das  klinische  Bild,  welches  die  in  Rede 
stehenden  Augenmuskellähmungen  bieten,  gleich.  Mit  Ausnahme  von 
drei  Fällen  (Schenk,  Klein,  Friedrich)  ist  im  Beginn  der  Lähmungen 
Doppeltsehen  vorhanden  gewesen.  Später  ist  eine  besondere  Prü- 
fung auf  Doppelbilder  nicht  vorgenommen. 

I^ystagmus  oder  nystagmusartige  Zuckungen  finden  wir 
bei  Lindemann,  Frauen,  Clucas,  Friedrich  notirt.  Bei  den  übrigen 
ist  nichts  davon  erwähnt.  Bei  Klein  wird  eine  Protrusion  des  rechten 
Bulbus  beobachtet  (in  dem  Lichtheim'schen  Falle  wird  auch  Promi- 
nenz der  Bulbi,  namentlich  links  constatirt).  Bei  allen  sind  äussere 
und  innere  Augenmuskeln,  bald  complet,  bald  incomplet,  zu- 
sammen befallen. 

Nicht  um  sogenannte  Blicklähmungen  handelt  es  sich, 
sondern,  ohne  sich  um  die  functionelle  Zusammengehörig- 
keit der  Muskeln  zu  kümmern,  befällt  die  Lähmung  in  wech- 
selnder Intensität  fortschreitend  bald  diesen,  bald  jenen 
Muskel,  lässt  gelegentlich  den  einen  oder  den  anderen  frei 
(siehe  die  Ausführungen  auf  Seite  155  bis  157). 

Mannigfache  spinale  und  cerebrale  Zeichen  gesellen  sich  zu 
der  Angenmuskellähmung,  so  dass  wir  in  den  einzelnen  Fällen  die 
Diagnose  auf  ein  Hirn-  oder  Rückenmarksleiden,  resp.  auf  ein  Hirn- 
nnd  Rückenmarksleiden  stellen. 
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Die  zeitliche  Aufeinanderfolge  der  Symptome  ist  verschieden,  zu- 
weilen geben  die  Augenrouskellähmungen  das  Signal  zu  der  beginnen- 
pen  cerebralen  resp.  spinalen  Erkrankung,  ein  anderes  Mal  gehen 
sie  dieser  parallel,  oder  gesellen  sich  zu  der  bereits  bestehenden 
Affection  des  Nervensystems  hinzu. 

Ausser  der  multiplen  Sclerose,  der  Tabes  dorsalis  Consta- 
tiren  wir  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge,  ein  Mal 
mit  Betheiligung  der  grauen  Substanz,  wir  sehen  das  Krankheitsbild 
der  progressiven  Paralyse  mit  und  ohne  Rucken marksaffection 
sich  entwickeln.  Zu  den  im  einzelnen  Fall  die  Herderkrankung  ver- 
ratbenden  Symptomen  (Hemiatrophia  linguae,  Betheiligung  des  Opti- 
cus, Störungen  im  Gebiet  des  sensiblen  Trigeminus  u.  s.  w.)  gesellen 
sich  die  allgemeiner  cerebraler  Natur:  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Er- 
brechen, Krampfanfälle.  In  keinem  unserer  Falle  vermissen  wir  ausgespro- 
chene psychische  Störungen.  Meist  sehen  wir  Symptome,  welche 
in  ihrer  Gesammtheit  dem  Krankheitsbilde  der  progressiven  Para- 
lyse entsprechen  oder  nahe  stehen,  so  bei  Schenk,  Lenz,  Rath,  Klein, 
Friedrich.  Bei  den  übrigen  trägt  die  Psychose  mehr  einen  rein  func- 
tionellen  Charakter:  bei  Lindemann  treten  hallucinatorische 
Angstzustände  auf,  bei  Frauen  exquisite  Hypochondrie,  bei 
Clucas  entwickelt  sich  eine  Psychose,  ausgezeichnet  durch  Wahnvor- 
stellungen und  Selbstmordversuche. 

Die  Ophthalmoplegia  chronica  progressiva  wird  damit 
unter  umständen  zur  Vorläufer-  resp.  Theil.erscheinung  einer 
Erkrankung  des  Nervensystems,  bei  welcher  entweder  mehr 
die  spinalen,  oder  mehr  die  cerebralen  Symptome,  oder  beide  vereinigt 
das  Bild  beherrschen. 

Eine  reiche  Casuistik  der  in  Rede  stehenden  Form  der  Augen- 
muskellähroung  finden  wir  in  den  Werken  von  Blanc,  Mauthner, 
Dufour  zusammengetragen. 

In  der  verdienstvollen  Arbeit  von  Dufour  sind  220  Fälle  von  Nu- 
clearlähmungen  der  Augenmuskeln  gesammelt.  Derselbe  hat  neben  den 
chronischen  auch  die  acuten  Fälle  berücksichtigt  und  stellt  die  Resultate 
seiner  Ergebnisse  übersichtlich  in  Tabellen  zusammen.  Die  chronischen 
theilt  er  ein  in  die  stationären  und  in  die  progressiven.  Bei  den 
letzteren  macht  er  noch  verschiedene  Unterabtheilungen  nach  dem 
jedesmaligen  Beginne,  der  Fortpdanzung  und  dem  Verlauf  der  Läsion. 
Die  stationären  Formen  lasse  ich  ausser  Acht.  Zu  44  von  Dufour 
gesammelten   Fällen    von    chronischer    progressiver  Ophthalmoplegia 
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kommen  noch  einige  wie  von  S  eeli  g  mü  1 1er*),  Howard**), 
Schnitze***)  u.  A.  weiter  die  von  uns  mitgetheilten  acht  Fälle,  so  dass 
wir  im  Ganzen  62  Fälle  erhalten.  Theilweise  handelt  es  sich  um 
reine  Ophthalmoplegia  chronica  ohne  Gomplication  mit  anderweitigen 
Symptomen,  theilweise  sind  schwere  nervöse  Störungen  hinzugetreten, 
in  manchen  ist  das  Bild  der  typischen  Ophthalmoplegia  externa  (ex- 
terior  Mauthner)  vorhanden;  in  anderen  sind  auch  die  inneren 
Augenmuskeln  befallen. 

Wenn  nun  auch  bereits  durch  Mauthner  die  Symptomatologie 
der  Augenmuskellähmungen  eine  eingehende  Besprechung  gefunden 
hat,  so  wird  es  doch  im  Hinblick  gerade  auf  unsere  anatomisch  unter- 
suchten Fälle  von  Interesse  sein,  einige  Punkte  einer  Prüfung  zu 
unterziehen. 

Folgerichtig  hat  Mauthner  aus  seinen  Zusammenstellungen  den 
Schluss  gezogen,  dass  »das  Freibleiben  von  Iris  und  Accom- 
modation  nicht  charakteristisch  für  die  Nuclearlähmung 
sein  kann'S  Schon  der  Sectionsbefund  von  Hutchinson  war  eine 
Bestätigung  dieser  Annahme. 

Unsere  Beobachtungen  sprechen  durchaus  für  dieselbe.  Ich  glaube 
auch  nicht,  dass  wir,  wie  Jendrassik  dieses  will,  bei  Gomplication 
mit  Tabes  das  Vorhandensein  der  Lähmung  der  innereu  Augenmus- 
keln von  der  Ophthalmoplegie  als  solcher  abzusondern  brauchen. 
Das  Robertson'sche  Symptom  gehört  doch  nicht  nothwendig  zum 
Krankheitsbilde  der  Tabes.  Sehen  wir,  wie  der  von  Bernhardt 
beobachtete  Fall  lehrt,  sogar  dieses  auftreten  als  Yorläufererschei- 
nung  einer  nuclearen  Augenmuskellähmung,  wo  nach  wenigen  Wochen 
die  Lähmung  der  exterioren  vom  N.  oculomotorius  versorgten  Muskeln 
sich  hinzugesellt,  alles  zu  einer  Zeit,  als  von  tabischen  Erscheinungen 
noch  gar  nicht  die  Rede  sein  kann.  Im  Gegentheil  das  Allgemein- 
befinden ist  sehr  gut.  Erst  sieben  Jahre  nach  Beginn  der  Erschei- 
nungen auf  dem  linken  Auge  finden  sich  lancinirende  Schmerzen  ein. 
Auf  der  anderen  Seite  constatiren  wir,  wie  in  Beobachtung  VII  sich 
von  vornherein  exteriore  neben  interiorer  Ophthalmoplegie  entwickelt, 


*)  Seeligmüller,  Bin  Fall  von  chronischer  progressiver  Poliencephalo- 
myelitis.    Neurol.  Gentralbl.  1889.  No.  6.  S.  153. 

**)  Howard,  Gase  of  bilateral  ophthalmoplegia  externa  and  interna  asso- 
ciated  with  tabes  dorsalis^  baibar  paralysis  and  loss  of  vision  and  hearing* 
Americ.  Journal  of  med.  soiences  1889.  März. 
**♦)  Neurol.  Gentralbl.  1888.  S.  460. 


186  Dr.  H.  Sieuierliug, 

ohne  dass  es  zar  Aasbildang  von  spinalen,  besonders  nicht  von  ta- 
bischen  Symptomen  kommt.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchnog 
bestätigt  hier  das  Freisein  des  Rückenmarks.  Derartige  Fälle  lassen 
das  Befallenwerden  der  interioren  Augenmuskeln  in  anderem  Lichte 
erscheinen,  nicht  nothwendig  mit  der  Tabes  in  Zusammenhang. 

Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  muss  die  Frage 
nach  einem  charakteristischen  Symptom  für  die  Nuclear- 
lähmung  einstweilen  noch  offen  bleiben.  Art,  Ausdehnung, 
Verlauf  der  Augenmuskellähmung  werden  uns  gewisse 
Anhaltspunkte  geben  können  für  die  Diagnose. 

In  dem  häufigen  Verschontbleiben  der  inneren  Augen- 
muskeln, der  verhältnissmässig  schwachen  Ausbildung  von 
Ptosis*)  in  der  Doppelseitigkeit  der  Symptome,  nicht  zum 
mindesten  aber  in  den  eventuellen  Begleiterscheinungen 
spinaler  und  cerebraler  Natur,  liegt  eine  gewisse  Berech- 
tigung, an  Nuclearerkrankung  zu  denken**).  Im  Allgemeinen 
besteht  die  Ansicht,  dass  aus  einer  Ophthalmoplegia  exterior  auf 
Nuclearlähmung  geschlossen  werden  dürfe,  ohne  damit  zu  behaupten, 
dass  eine  Nuclearlähmung  sich  als  Ophthalmoplegia  exterior  präsen- 
tiren  muss. 

Ganz  sicher  werden  wir  allerdings  nie  gehen,  angesichts  solcher 
Befunde,  wie  sie  bei  Schenk  im  Trochlearisgebiet,  bei  Glucas  im 
Oculomotorius-  und  Abducensgebiet  festgestellt  sind.  Aus  welchen 
klinischen  Erscheinungen  heraus  wollten  wir,  z.  B.  bei  Glucas  zu  der 
Diagnose  einer  fasciculären  (^im  intramedullären  Verlaufe  der  Wurzeln) 
Lilhmung  gelangen?  Wir  hätten  aus  der  ganzen  Art  des  Leidens 
ebenso  gut  erwarten  können,  dass  die  Herde  nur  in  den  Kernen  ge- 
sessen hätten. 

Kaum  möglich  wäre  es  aus  der  Art  der  Lähmung  bei  Schenk 
auf  den  peripherischen,  basalen  und  fasciculären  Sitz  der  Erkrankung 
im  Trochlearisgebiete  bei  verschontem  Kern  schliessen  zu  wollen, 
und  lassen  wir  den  Dejerine'schen  Befund  zu  Recht  bestehen,  wie 
wollen  wir  da  zu  der  Diagnose  einer  peripherischen  Läsion  kommen? 
In  dem  von  Dammron  beschriebenen  Falle  hätte  man  vielleicht  bei 
längerer  eingehender  Beobachtung  zu  der  Annahme  einer  peripheri- 
schen Erkrankung,  wie  der  Autor  selbst  einräumt,  gelangen  können, 

*)  Unter  den  62  Fällen  ist  Ptosis  27  Mal  (43  pGt.)  erwähnt,  complete 
Ptosis  ist  3  Mal  (4,8  pCt.)  hervorgehoben. 

**)  Das  von  v.  Graefe  hervorgehobene  Verhalten  der  Doppelbilder  be- 
sa^lioh  ihrer  Fusionsbreite  konnte  in  unseren  Fällen  nioht  geprüft  werden. 
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allerdings  auch  nur  auf  Grand  der  vorhandenen  allgemeinen  Neuritis, 
welche  klinisch  wenig  in  Erscheinung  trat. 

Zur  Erklärung  der  klinischen  Befunde  reichen  zwar  die 
bisher  beschriebenen  pathologisch-anatomischen  Verän- 
derungen  ans.  Welchen  Process  wir  im  einzelnen  Falle  an- 
zunehmen haben  werden,  lässt  sich  nur  vermuthen.  Bei 
dem  überwiegenden  Vorkommen  der  Kernerkrankung  wird 
man  am  ersten  an  diese  zu  denken  haben. 

Ganz  besonders  schwierig  wird  sich  die  Frage  nach  dem  anato- 
mischen Substrat  dort  gestalten,  wo  es  sich  um  die,  z.  B.  namentlich 
bei  Tabes  auftretenden  passageren  L&hmungen  einzelner  Mus- 
keln handelt,  weiter  dort,  wo  wir  eine  doppelseitige  vorgeschrittene 
L&hmung  sich  vollkommen  zurfickbilden  sehen,  wie  wir  dieses  aus 
einer  Reihe  von  F&llen  (Hutchinson,  Beevor,  Bernhardt  und 
Andere)  wissen. 

Von  vorübergehenden  Lähmungen  bei  Tabes  bringen  die  beiden 
vorliegenden  Sectionen  verschiedene  Resultate:  Kahler  Ependymi- 
tis  mit  subependymärer  Sklerose  (die  peripherischen  Theile  sind 
nicht  untersucht),  Oppenheim  (Fall  Lingoth.  Archiv  für  Psychiatrie. 
Bd.  XX.  Heft  1)  partielle  Erkrankung  des  Kernes  und  der 
intramedullären  Wurzeln  des  Oculomotorius  mit  Atrophie 
des  Nervenstammes. 

Angesichts  der  freilich  nicht  ganz  einwandfreien  Beobachtung 
von  Dejerine,  des  Sectionsergebnisses  bei  Dammron  werden  wir 
niemals  die  Möglichkeit  des  peripherischen  Sitzes  des  Krank- 
heitsherdes von  der  Hand  weisen  können. 

Wir  sehen  also,  dass  wir  selbst  in  den  Fällen,  wo  ein  Ausgleich 
der  Lähmungen  statt  findet,  nicht  bloss,  wie  Mauthner  dieses  auf 
Grund  des  Kahler'schen  Befundes  will  (S.  379  seiner  Arbeit),  auf 
Circulationsstörungen  im  grauen  Boden  des  Aquaeductus  Sylvii  zu 
recurriren  brauchen,  sondern  dass  wir  selbst  hier  Veränderungen 
in  den  Kernen  und  Nervenbahnen  erwarten  können,  die 
im  gewissen  Grade  rückbildungsfähig  sind.  Ein  Stillstand 
des  Processes,  ein  Wiedererwachen  der  Function  in  den  noch  nicht 
zu  Grunde  gegangenen  Gebilden  ist  dadurch  wahrscheinlich.  Ob  nun 
die  peripherische  Affection,  oder  die  Erkrankung  im  Kern  selbst  mehr 
zur  Heilung  tendirt,  lässt  sich  nicht  sagen. 

Endlich  müssen  wir  sogar  die  Eventualität  der  reinen  func- 
tionellen  Lähmung  offen  lassen,  da  wir  mit  unseren  Hülfsmitteln 
Schädigungen  nicht  im  Stande  sind  nachzuweisen,  wie  Beobachtungen 
von    Bristowe,    namentlich    Eisealohr   ergeben.    Ich    glaube   die 
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Möglichkeit  des  Vorkommens  von  functionellen  Lähmungen  in  dem 
eben  angedeuteten  Sinne  werden  wir  zugeben  müssen.  Vielleicht  be- 
ruht ein  Theil  von  Augenmuskellähmungen,  z.  B.  bei  der  Tabes 
lediglich  auf  functionellen  Störungen,  namentlich  in  den  Fällen,  wo 
syphilitische  Infection  dem  Ausbruche  der  Erkrankung  vorausgegangen 
ist.  Es  sei  hier  erinnert  an  eine  bereits  von  Wesphal'^}  aufgeworfene 
Frage  gelegentlich  der  Abhandlung  über  die  Beziehungen  der  Lues 
zur  Tabes,  wo  die  Seltenheit  der  specifischen  gummösen  Prodncte  bei 
den  strangförmigen  Erkrankungen  im  Rückenmark  hervorgehoben  wird. 
Westphal  spricht  die  Möglichkeit  ans,  dass  es  zwei  Arten  des  Virus 
gebe,  eines,  welches  zur  Bildung  specifischer  Producte  führt,  ein  an- 
deres, welches  die  Degeneration  in  den  Nervenbahnen  des  Rücken- 
marks bedingt.  Die  Annahme,  dass  unter  der  Einwirkung  der  lueti- 
schen Infection  ein  (chemisches)  Gift  gebildet  werde,  welches  auf  die 
centripetalen  Fasersysteme  schädigend  wirkt,  ist  neuerdings  von 
Moebiusund  Strümpell'^*)  wieder  hervorgehoben  worden.  Das  gilt 
für  die  Tabes  ••*).  Für  unseren  Zweck  kommen  ausser  dieser  noch 
andere  Erkrankungen  des  Nervensystems  in  Betracht.  Sehen  wir,  wie 
es  bei  diesen  mit  der  eventuellen  Betheiligung  der  Syphilis  in  der 
Aetiologie  steht. 

Dnter  den  62  Fällen  von  chronischer  Ophthalmoplegie  finden  sich 
sicher  syphilitische  Antecedentien  11  Mal f)  (17,7  pCt);  in  un- 
seren acht  Mittheilungen  haben  wir  darunter  zweifellose  syphilitische 
Infection  bei  Schenk,  Frauen,  Lenz,  Klein,  bei  Lindemann  hat  es  sich 
offenbar  um  weichen  Schanker  mit  Bubo  gehandelt,  in  den  übrigen 
drei  Fällen  scheint  die  Annahme  einer  Infection  ausgeschlossen  zu 
sein.  Die  von  Hutchinsonff),  welcher  in  17  Fällen  9  Mal  sicher 
Syphilis  constatirte,  in  8  die  Vermuthung  einer  Infection  offen  Hess, 
auf  Grund  dieser  Befunde  ausgesprochene  Ansicht,  dass  die  chronische 
Augenmuskellähmung  vornehmlich  mit  der  Syphilis  in  Verbindung 
stehe,    kaum    ohne  diese  vorkäme,  und  sehr  häufig  ein  Merkmal  der 


*)  Westphal,  Ueber  die  Beziehungen  der  Lues  zur  Tabes.   Archiv  für 
Psychiatrie  Bd.  XL  S.  280. 

**)  Strümpell,  Ueber  Wesen  und  Behandlung  der  Tabes  dorsalis.  S.-A. 
***)  Siehe  Berg  er,  Die  Sehstörungen   bei  Tabes   dorsalis  und  Versuch 
einer  einheitlichen  Erklärung  des  Symptomencomplezes   der  Tabes.     Wies- 
baden 1889. 

f)  In  der  Arbeit  von  Alezander  „Syphilis  und  Auge""  finde  ich  unter 
7  Fällen  von  symmetrischer  Ophthalmoplegia  2  Mal  die  Syphilis  erwähnt, 
tt)  1.  0. 
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auf  Laes  berahenden  Tabes  sei,  wird  durch  die  von  uns  erhobenen 
Zahlen   nicht  bestätigt. 

Schon  Rosenthal*)  theilte  diese  von  Hutchinson  vertretene 
Anschauung  nicht.  Derselbe  konnte  unter  zehn  Fällen  von  Tabes,  bei 
welchen  nucleäre  Ophthalmoplegie  zu  den  Initialerscheinungen  des 
tabischen  Processes  zählt,  3  Mal  Syphilis  im  Vorleben  nachweisen. 
Auch  Dufour  hebt  das  seltenere  Vorkommen  der  Syphilis  bei  den 
Nuclearlähmungen  der  Muskeln  hervor.  Dieser  fand  unter  220  Fällen 
(chronische  und  acute)  23  Mal  Syphilis  (10,4  pCt).  Von  specifischen 
Affectionen  ist  bisher  in  keiner  der  hierher  gehörenden  Sectionen 
etwas  bekannt  geworden.  Ob  wir  in  der  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen eine  specifische  Alteration  vor  uns  haben,  muss  bei  dem  Feh- 
len aller  sonstigen  specifischen  Befunde  zweifelhaft  bleiben. 

Dass  wir  aber  Kernatrophien  haben,  welche  ohne  Zweifel  der 
Einwirkung  des  syphilitischen  Giftes  ihre  Entstehung  verdanken,  ist 
von  Oppenheim*)  und  mir**)  durch  Section  und  mikroskopische  Unter- 
suchung erhärtet.  In  dem  von  Oppenheim  untersuchten  Falle  handelte 
es  sich  um  beiderseitige  Ptosis,  fast  complete  Lähmung  des  rechten 
Oculomotorius,  eine  Parese  des  linken  in  einzelnen  Zweigen,  beidersei- 
tige Pupillenstarre,  üeber  die  Beweglichkeit  des  Rectus  externus  ist 
nichts  gesagt.  Nach  einer  Schmiercur  trat  eine  Besserung  ein,  so  dass 
die  Beweglichkeit  der  Bulbi  fast  eine  normale  geworden  war. 

Nach  einem  viertel  Jahre  verschlechterte  sich  der  Zustand,  es 
bestand  eine  Lähmung  des  linken  Oculomotorius,  eine  Parese  des 
rechten  Rectus  internus.  Bei  der  Untersuchung  fand  sich  eine  Atro- 
phie in  den  Abducenskernen  (ob  die  Function  dieses  Nerven  gelitten, 
ist  niemals  gesagt)  bei  intacten  intrabulbären  Wurzelfasern.  Der 
Oculomotoriuskern  war  in  seinem  oberen  Abschnitt  gleichfalls  atro- 
phirt,  die  Wurzeln  waren  gesund,  der  Stamm  des  rechten  Oculomo- 
rius  bot  in  seinem  peripherischen  Verlaufe  die  Zeichen  einer  deut- 
lichen Degeneration. 

In  der  von  mir  mitgetheilten  Beobachtung  (Fall  II  der  citirten 
Arbeit)  waren  Kern,  intramedulläre  Wurzeln  und  Stamm  des  Oculo- 
motorius bis  in  die  feinsten  Verzweigungen,  selbst  die  Muskeln  einer 


•)  1.  0. 

*^)  Oppenheim,  Ueber  einen  Fall  von  syphilitischer  Erkrankung  des 
centralen  Nervensystems,  welche  vorübergehend  das  klinische  Bild  der  Tabes 
dorsalis  vortäuschte.    Berliner  klin.  Wochenschr.  1888.  No.  53. 

•**)  Siemerling,  Zur  Syphilis  des  centralen  Nervensystems.    Arohiv  für 
Psychiatrie  Bd.  XXII.  Heft  1. 
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deutlichen  Atrophie  anheimgefallei),  ohne  dass  auf  dieser  Seite  eine 
Störung  der  Function  sich  bemerkbar  gemacht  hätte.  Links  wurde 
die  complete  Lähmung  des  Oculomotorius  durch  eine  gummöse  Wu- 
cherung am  Austritte  des  Stammes  bedingt.  Der  linke  Abducenskern 
mit  seinen  intramedullären  Wurzeln  zeigten  einen  nicht  unerheblichen 
Grad  der  Degeneration,  während  der  Stamm  gesund  war.  Auch  hier 
hatte  die  Function  keine  Binbusse  erfahren. 

Sowohl  von  Oppenheim,  als  von  mir  wurden  specifisch  syphi- 
litische Neubildungen  im  Centralnervensystem  nachgewiesen. 

Derartige  Fälle  schliessen  jeden  Zweifel  an  der  Möglichkeit  einer 
syphilitischen  Kernatrophie  aus  und  wir  können  Angesichts  solcher 
Resultate  auch  die  Mitwirkung  der  Syphilis  für  die  Kern- 
erkrankung in  einzelnen  unserer  Fälle  kaum  in  Abrede  stellen. 

Dass  die  Syphilis  unbedingt  zur  Aetiologie  der  Krankheitsform 
gehört,  soll  damit  nicht  gesagt  sein,  erscheint  auch  nicht  zutreffend 
nach  unseren  Erfahrungen. 

In  einer  unserer  Beobachtungen  z.  B.  bei  Frauen  (Beob.  III)  werden 
wir  an  einen  eventuellen  Einfluss  der  langjährigen  Beschäftigung  mit 
Bleifarben  zu  denken  haben,  wenn  auch  keine  saturninen  allgemeinen 
Intoxicationserscheinungen  vorgelegen  haben.  .Den  Fall  Glucas  kön- 
nen wir  für  die  Erledigung  der  Frage  nach  der  Betheiligung  der 
Syphilis  an  der  Aetiologie  nicht  heranziehen,  da  hier  ja  ein  durchweg 
anderer  Process  zu  Grunde  lag.  Somit  bleiben  von  unseren  beiden 
Beobachtungen  nur  zwei,  in  welchen  die  Syphilis  nicht  nachgewiesen, 
mit  aller  Sicherheit  nicht  ausgeschlossen  werden  konnte.  Den  einen 
Fall  Lindemann  mit  Geschwür  und  Bubo  habe  ich  den  syphilitischen 
zugezählt. 

Im  Rückblick  auf  diese  Erhebungen,  der  überaus  grossen  Aebn- 
lichkeit  der  Kernerkrankung  bei  wirklich  syphilitischen  Processen  im 
Centralnervensystem  mit  der  Kernaffection ,  welche  wir  bei  Abwesen- 
heit dieser  feststellen,  müssen  wir  der  Syphilis  als  ätiologisches  Mo- 
ment wohl  einen  etwas  grösseren  Raum  gewähren,  als  es  nach  den 
rein  statistischen  Erhebungen  der  Fall  zu  sein  scheint. 


Wir  haben  oben  des  Näheren  besprochen,  welche  Gomplicationen 
sich  zu  der  chronischen  Ophthalmoplegie  hinzugesellen  können.  Nach 
den  Ausführungen  über  die  Art  der  Lähmung,  den  etwaigen  anato- 
mischen Sitz  derselben  werden  wir  im  Beginn  einer  Augenmuskel- 
lähmung  beim  Fehlen  aller  sonstigen  Symptome  schwerlich  im  Stande 
sein,  zu  entscheiden,  ob  dieselbe  einen  chronischen  progressiven  Cba- 
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rakter  annehmen  wird,  ob,  eventuell  mit  welchen  Begleiterscheinun- 
gen sie  ein  hergehen  wird.  Abgesehen  von  angeborenen,  in  frühster 
Kindheit  schnell  entstandenen,  dann  stationär  gebliebenen  Augenmus- 
kellähmungen  (siehe  Dufour's  Zusammenstellung),  welche  uns  hier 
nicht  beschäftigen,  kennen  wir  eine  Reihe  von  Fällen,  wo  die  Läh- 
mungen sich  in  längerem  Zeitraum  entwickelt  haben,  und  nur  auf 
die  Augenmuskelkerne  beschränkt  geblieben  sind,  wie  z.  B.  die 
Beobachtungen  von  Mauthner,  Strümpell  und  Dufour  ergeben. 
Hier  erstreckte  sich  der  Zeitraum  der  Entstehung  auf  25  Jahre.  Bei 
anderen  ist  die  Ausbildung  der  Lähmung  schneller  vor  sich  gegangen ; 
verhältnissmässig  rasch  sind  Störungen  von  Seiten  des  übrigen  Ner- 
vensystems in  Erscheinung  getreten. 

So  viel  ist  sicher,  dass  die  Entwickeiung  des  Leidens,  so- 
wohl der  Attgenmuskellähmungen,  als  der  Begleiterschei- 
nungen, ausserordentlich  langsam  vor  sich  gehen  kann.  Sehr 
interessant  ist  nach  dieser  Richtung  ein  von  Bernhardt  beschriebener, 
bereits  herangezogener  Fall,  welcher  neun  Jahre  lang  beobachtet  wurde. 
Bei  diesem  stellten  sich  erst  sieben  Jahre  nach  dem  Eintritt  der  Augen- 
muskellähmungen, die  übrigens  unter  Remissionen  verliefen,  neben 
lancinirenden  Schmerzen  anderweitige  Symptome  ein,  die  den  be- 
gründeten Verdacht  auf  beginnende  Tabes  erweckten.  Derartige  Fälle 
rathen  zur  Vorsicht  in  der  Auffassung  des  Verlaufes,  in  der  Vorhersage. 

Gerade  dieses  späte  Sichtbarwerden  von  Störungen  in  den  übri- 
gen Nervenbahnen,  lange  nach  Eintritt  der  Augenmuskellähmung, 
mahnt  uns,  stets  eine  Complication  noch  im  Auge  zu  haben,  näm- 
lich die  Geistestörung. 

Es  sind  11  Fälle  unter  62  (17,7  pGt.),  bei  welchen  wir  einen 
solchen  Ausgang  constatiren.  Ausser  den  von  uns  mitgetheilten  acht 
rechnen  hierher  zwei  Beobachtungen  von  Hutchinson  (IIL  und  IV. 
Fall  bei  Hutchinson)  und  der  von  Böttiger  mitgetheilte  Fall. 
Bei  Hutchinson  wird  von  dem  einem  berichtet,  dass  er  öfter  »out 
of  his  mind**  gewesen  sei,  bei  dem  anderen  bildet  sich  Geisteskrank- 
heit aus. 

Böttiger  spricht  in  seiner  Beobachtung  von  Dementia  senilis. 
Dieselbe  war  aber  begleitet  von  Anfällen,  die  in  ihrem  Typus  etwas 
der  progressiven  Paralyse  ähnelten. 

In  unseren  Fällen  ist  es  zur  Ausbildung  von  progressiver  Paralyse 
oder  rein  functionellen  Psychosen,  jedenfalls  aber  zu  Störungen  mit 
fortschreitender  Demenz  einhergehend,  gekommen. 

Die  Entwickeiung  der  Psychose  ist  der  Augenmuskellähmung 
meist  zeitlich   nachgefolgt,    soweit    wir   dieses    constatiren   konnten. 
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Sicher  ist  dieses  bei  LindemanD,  Frauen,  Glucas,  Klein.  Bei  Lenz 
hat  sich  die  Psychose  gleichzeitig  mit  dem  Eintreten  der  Lähmungen 
ausgebildet,  bei  Schenk,  Rath,  Friedrich  waren  Beobachtungszeit  und 
Anamnese  beschränkt  und  gestatteten  über  diesen  Punkt  keine  siche- 
ren Schlüsse. 

Im  Hinblick  auf  derartige  Befunde  können  wir  für  manche  der 
in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  nicht  die  Möglichkeit  aus- 
schliessen,  dass  eine  längere  Beobachtungszeit  ein  anderes  Resultat 
ergeben  hätte,  und  dass  es  auch  in  diesem  zum  Ausbruch  einer  Geistes- 
störung gekommen  wäre. 

Gerebralerscheinungen  allgemeiner  Natur  haben  wir  auch  ander- 
weitig zu  verzeichnen,  so  ausgesprochene  Somnolenz  (Lichtheim, 
Gorvenne,  Sarda).  Ja  der  Fall  Lichtheim,  weicherden  stationären 
Ophthalmoplegien  zugezählt  wird,  ist  beachtenswerth.  Hier  stellt 
sich  erst  nach  elfjährigem  Bestehen  der  Augenmuskellähmungen  ein 
Gefühl  der  allgemeinen  Schwäche  und  Somnolenz  ein. 

Wenn  wir  nun  auch  auf  der  einen  Seite  Fälle  von  chro- 
nischer Augenmuskellähmung  kennen,  welche  ohne  jede 
Gomplication  von  Seiten  des  übrigen  Nervensystems  ver- 
laufen und  Jahrzehnte  lang  ohne  diese  bestehen  können, 
so  ist  es  doch  im  hohen  Grade  beachtenswerth,  dass  unter 
den  zur  Section  gelangten  Beobachtungen  kaum  in  einer 
die  complicirende  Nervenkrankheit  vermisst  wurde,  viele 
mit  Geistesstörung  geendigt  haben. 


Wir  sind  am  Schlüsse  unserer  Arbeit. 

Der  in  seinen  klinischen  Eigenthümlichkeiten  zum  grössten  Theil 
bereits  bekannte  Symptomencomplex  der  Ophthalmoplegia  chronica 
progressiva,  die  Vielseitigkeit  des  Krankbeitsbildes,  wie  es  in  Erschei- 
nung tritt  in  den  mannigfachen  Abstufungen,  finden  durch  die  vor- 
liegenden Untersuchungen,  aufGrund  der  nachgewiesenen  anatomischen 
Veränderungen  eine  Erklärung. 

Wohl  keine  Affection  ist  so  geeignet  uns  die  Beziehungen  der 
Nerven-  zu  den  Geisteskrankheiten  zu  demonstriren,  als  die  chronische 
Augenmuskellähmung  mit  ihren  möglichen  Begleiterscheinungen.  Sehen 
wir  doch  von  der  isolirten  Lähmung  eines  Augenmuskel  aus  bei  Fort- 
schreiten des  Processes  eine  ganze  Reihe  spinaler  und  cerebraler 
Symptomenbilder,  getrennt  oder  vereinigt,  mit  allen  möglichen  Oeber- 
gangsstufen,  deren  letzte  oft  die  Geisteskrankheit  in  der  schwersten 
Form  des  paralytischen  Blödsinns  repräsentirt,    sich  ausbilden.    Ist 
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DUO  auch  dieses  unter  Umständen  ausserordentlich  verschieden  ge- 
staltete Krankheitsbild  in  seiner  Erscheinungs-  und  Verlaufsweise 
durch  den  sicheren  Nachweis  eines  anatomischen  Substrates  dem  Ver- 
ständniss  näher  gerückt,  so  dürfen  wir  nicht  vergessen,  dass  uns 
damit  die  Gesetzmässigkeit  des  Zusammenhanges  nicht  erschlossen  ist. 
Vergebens  fragen  wir  uns,  warum  in  dem  einen  Falle  die  Erkrankung 
stationär  bleibt,  im  anderen  schneller  oder  langsamer  Portschritte 
nach  einer  bestimmten  Richtung  hin  macht. 

Bei  der  Beantwortung  dieser  Frage  nach  dem  gesetzmässigen 
Zusammenhang  werden  wir  es  uns  genügen  lassen  an  einer  Annahme, 
welche  bereits  von  Westphal  bei  seiner  ersten  Veröffentlichung  über 
dieses  Thema  gemacht  wurde,  nämlich  „dass  unter  Umständen  eine 
gewisse  Disposition  des  centralen  Nervensystems  besteht,  von  mehr- 
fachen Abschnitten  aus  gleichzeitig  oder  ziemlich  gleichzeitig  zu  er- 
kranken und  zwar  in  der  Form  eines  progressiven  Schwindens  ner- 
vöser Elemente  (Ganglienzellen  und  Nervenfasern)."* 


Archiv  f.  PsycbUtric.    XXll.    Siippl.  13 
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TSl.  Erklärung  der  Abbildungen. 


Die  (Frontal-)  SohDÜte  durch  die  Region  des  Oculomotoriaskernes  von 
Schenk  (Beob.  I.)  aaf  Taf.  I.  und  II.  (Fig.  I  —  V.)  gehören  sämmtlich  dem 
oberen  (vorderen)  Theile  des  Kernes  an.  Der  halbmondförmige  Saum,  dnrch 
welchen  die  Figuren  nach  oben  begrenzt  werden,  ist  der  Durchschnitt  durch 
den  Boden  des  Aq.  Sylv. 

Tafel  I. 

Figur  I.  Nigrosinpräparat.  Lupenvergrösserung  und  Hart-nack  2. 
Ooul.  3. 

1.  Atrophischer  Oculomotoriuskorn. 

2.  Mediale  Zellengruppe. 

3.  Laterale  Zellengruppe  (auf  der  rechten  Seite  nur  wenig  ent- 
wickelt). 

4.  Hinteres  Längsbändel. 

5.  Bündel  feiner  Fasern,  die  mediale  Zellengruppe  umgebend  und 
zum  Theil  zum  Fusse  des  fiirnschenkels  herabziehend  als  me- 
diale Wurzelfasern. 

G.  Atrophische  Wurzelfasern. 

7.  Raphe. 

Figur  II.  Weigertpräparat.  Lupenvergrösserung  und  Hartnaok  S. 
Ooul.  3. 

8.  Verbindungsbrücke  zwischen  der  medialen  und  lateralen  Zellen* 
gruppe.  —  Man  sieht  deutlich,  wie  ein  Theil  der  feinen  Fasern 
des  schwarzen  Bündels  (5)  Nerven  wurzeln  sind.  In  die  .Zellen- 
gruppe sieht  man  stellenweise  äusserst  feine  schwarze  Fäserchen 
vom  Rande  des  umgebenden  Bündels  abgehen  (s.  Text).  —  Die 
Zellengruppen  sind  nach  oben  hin  durch  ein  quer  durch  den 
Schnitt  laufendes  Netz  feiner  schwarzer  Fasern  begrenzt. 

Figur  III.  Nigrosinpräparat.  15  Mal  vergrössert  und  Hartnaok  2. 
Ocul.  3. 

Jederseits  nur  eine,  aber  ungewöhnlioh  grosse  Zellengruppe  (3)  (viel- 
leicht zusammengeflossen  aus  einer  medialen  und  lateralen). 

Figur  IV.  Weigertpräparat.  15  Mal  vergrössert  und  Hartnaok  S. 
Ocul.  3. 

Zwei  deutlich  gesonderte  Zellengruppen  jederseits.  Die  Bündel  sehr 
feiner  schwarzer  Fasern  (5),  von  denen  die  medialen  Qruppen  seitwärts  ein- 
geschlossen werden  und  das  Netz  solcher  Fasern  um  die  laterale  Qruppe  sind 
sehr  deutlich  ausgeprägt.  Die  Zellengruppen  werden  (wie  in  Fig.  II.)  nach 
oben  hin  durch  ein  Netz  feiner  schwarzer  Fasern  begrenzt. 
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Tafel  n. 

Figor  y.  Nigrosinpräparat.  15  Mal  vergrössert.  Präparat  aas  dem 
oberen  Abschnitte  eines  normalen  Ocalomoloriiiskerns.  Zwei  Zellengrappeo 
jederseits. 

1.  Normaler  Oculomotorinskorn.  6.  Normale  Warzelbündel.  7.Rapbe. 

Fignr  VI.    Weigert präparat.    Lupe  und  Hartnack  2.    Ocul.  2. 

1.  Eintritt  von  atrophischen  hell  bräunlich  gefärbten  Ocalomo- 
toriusbündeln ,  in  denen  nur  noch  einige  schmale  markhaltige 
(schwarz  gefärbte)  Fasern  verlaufen. 

2.  Die  inlramedulläre  Aasbreitang  des  am  medialsten  eintreten- 
den atrophischen  Bändels  in  gleichfalls  atrophischen  kleineren 
Bündeln. 

3.  Substantia  nigra. 

Figur  VII.  Nigrosinpräparat.  Lupe.  Durchschnitt  durch  die  Gegend 
eines  normalen  Abducenskerns. 

Figur  VIII.  Nigrosinpräparat.  Lupe,  4  Mal  vergrössert.  Abdacens- 
kerne  und  Wurzeln  atropbirt.  (Die  Wurzeln  der  Nn.  abducentes  sind  hier 
trotz  der  stärkeren  Vergrösserung  viel  dünner,  als  die  normalen  mit  blosser 
Lupenvergrösserung  in  Fig.  VII.). 

Figur  IX.    Nigrosinpräparat.    Lupe,  8  Mal  vergrössert. 

1.  Linker  atrophischer  Hypoglossuskern  mit  atrophischer  Wurzel. 

Die  Zahlen  bezeichnen  in  allen  Figuren  der  Oculomotoriasgegend  diesel- 
ben Gebilde. 
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Tafel  m. 

Figur  I.  Qaerscbnitt  vom  normalen  Rectus  inferior  mit  einem  Nerven- 
stämmchen.    Carminpräparat.    Harlnack  4.    Ocal.  3. 

Durchweg  rundliche  Pasern  von  verhäitnissniässig  kleinem  und  sehr 
gleichmässigem  Galiber, 

Figur  II.  Querschnitt  vom  normalen  Rectus  inferior.  Carmin-Häma- 
toxylinpräparat.  Die  Zeichnung  entspricht  einer  Steile  des  Präparates,  an 
welcher  das  Bindegewebe  mächtiger  entwickelt  ist.   (Hartnaok  5.  Ooul.  3.) 

Figur  III.  Querschnitt  vom  M.  rectus  inferior.  (Schenk.  Beobacht.  I.) 
(Ilartnack  4.  Ocu).  3.  Tub.  ausgezogen.)    Carminpräparat. 

a.  Normale  Muskelfaser.  Die  meisten  hypertrophisch  mit  feinen  Ringen. 
Das  Bindegewebe  vermehrt. 

Figur  IV.  Querschnitt  vom  Rect.  infer.  (Lenz.  Beob.  IV.)  mit  einem 
degenerirten  Nerveostammchen.  Carminpräparat.  Zwischen  gelblichen  hyper- 
trophischen Fasern  mit  Ringen  einzelne  roth  gefärbte  normale  und  atrophische 
Fasern.    Bindegewebe  stark  vermehrt.  (Hartnack  5.  Ocnl.  2.) 

Figur  V.  Querschnitt  vom  Rect.  inf.  (Lenz.  Beob.  IV.)  Carmin-Häma- 
toxylinpräparat.    (Hartnack  4.  Ocul.  3.) 

Auch  hier  Irilt  der  Unterschied  in  der  Grösse  der  Fasern  hervor. 

Wucherung  des  interstitiellen  Qewebes  mit  Kern  Vermehrung. 

Figur  VI.  Zupfpräparat  vom  Rect.  inf.  (Lenz.  Beobacht.  IV.)  (Hart* 
naok  5.  Ooul.  2.) 
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Tafel  IV. 

Frontalschnitte  durch  den  Oculomotoriaskern  einerSeite  im  mittleren  Theil. 

Fi  gar  I.  Frontalschnitt  vom  Oculomotoriuskern  bei  Lenz  rechts.  (Beob- 
acht.  IV.)  Lape  and  Hartnack  2.  Ocal.  3.  Tab.  nicht  ausgezogen.  (20  Mal 
▼ergr.)    Weigertpräparat.    1  and  1  a.  Atrophischer  Ooalomotoriaskern. 

1.  Ventraler  Kern. 

la.  Dorsaler  Kern  (Kreisgruppe). 

2.  Mediale  Zellengruppe. 

3.  Laterale  Zellengruppe,  sehr  langgestreckt. 

4.  Hinteres  Längsbündel. 

5.  Bändel  feiner  Fasern  zwischen  dem  ventralen,  dorsalen  Ocalo- 
motorinskern  and  der  medialen  Zellengrappe. 

5a.  Bändel  feiner  Fasern,  welche   den  ventralen  von  dem  dorsalen 
Oculomotoriuskern  trennen. 

6.  Austretende  atrophische  Oculomotoriuswurzeln. 

7.  Raphe. 

Figur  IL  Frontalschnitt  vom  Oculomotoriaskern  bei  Lenz.  (Beob.  IV.) 
(links).    Lupe  und  Hartnack  2.  Ocul.  3.    1 — 7  wie  vorher. 

Die  mediale  (2)  und  laterale  Zellengruppe  (3)  sind  zusammengeflossen. 

Figur  IIL  Frontalschnitt  durch  den  Oculomotoriuskern  (links)  von 
einem  normalen  Präparat.  Carminpräparat.  Hartnack  2.  Ocul.  3.  Tubus 
eingeschoben.    1 — 7  wie  vorher. 

Auch  hier  ist  die  mediale  Qruppe  (2)  mit  der  lateralen  (3)  conflairt 

Deutlich  ist  in  Fig.  IL  und  III.  der  Unterschied  in  der  Grösse  des 
eigentlichen  Oculomotoriuskernes  und  der  Zahl  der  Qanglienzellen  in  ihm. 
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Tafel  V, 

(Glacas.   Beobaohtung  Y.) 

Figur  I.  FroDtalsohnitt  aas  dem  vorderen  Theil  des  Ooalomotorias- 
kernes  in  der  Gegend  der  hinteren  Commissar.  Weigertpraparat.  Lupe. 
5  Mal  vergrossert. 

Sei.  =  sklerotischer  Herd  im  Verlaufe  der  intramedallären  Wurzeln 

des  Oculomotorius. 
K.  Ocul.  =r  medialer  Torderer  Oeulomotoriuskern   als  Fortsetzung 

der  medialen  Zellengruppen. 
Ocul.  =  austretende  Oculomotorius  wurzeln, 
r.  K.  =  rother  Kern.  aq.  S.  =  Aquaeductus  SyWii. 
Figur  II.     Stelle  aus  der  Fig.  I.  in  der  Gegend  von  Sei.  bei  stärkerer 
Vergrösserung.     Hartnack  1.     Ocul.  3.     25  Mal  vergrossert.     Weigert- 
praparat. 

Ocul.  =  intramedulläre  Oculomotorinsfasern. 
Sei.  =  sklerotischer  Herd,  durch  welchen  die  Wurzeln  in  ihrem  Ver- 
laufe unterbrochen  werden. 
Figur  III.    Abducenswarzeln  bei  starker  Vergrösserung.  (Hartnack  5. 
Ocul.  3.  Tub.  ausgezogen),  welche  in  ihrem  intramedullären  Verlauf  durch 
einen  sklerotischen  Herd  unterbrochen  werden. 

Deutlich  sieht  man,  wie  die  Fasern  des  Nerven  in  dem  sklerotschen  Herd 
zu  Grunde  gegangen  sind.    Weigertpraparat. 

Figur  IV    Frontalschnitt  durch  die  Brücke  in  der  Gegend  des  Facialis 
und  Abducens.    Lupe.    2 mal  vergrossert.    Weigertpraparat. 
Abd.  =  Abducenswurzel. 
K.  VI.  =  Abducenskern. 
Fac.  austretede  Facialiswurzel. 
Wurzeln  des  Abducens  und  Facialis  laufen  zum  Theil  in  sklerotischen 
Herden. 

Figur  V.  Linke  Seite  der  Fig.  IV.  im  oberen  (dorsalen)  Theil  stärker. 
(Lupe  4  mal  vergrossert.) 

Die  Bezeichnung,  wie  in  Fig.  IV.   Weigertpraparat. 
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Tafel  VI. 

Figur  I.  Qaersclinitt  darch  den  linken  Rectas  externns  Ton  Rath. 
(Beob.  VI.)  Carmin-Hämatoxylinpräparat.    Hartnaok  5.   Ocul.  3. 

a.  hypertrophische  Faser. 

b.  Fasern  mit  grossem  Ring. 
0.  atrophische  Faser. 

Die  Ringbildnng  in  einzelnen  Fasern  ausserordentlich  deutlich. 
Figur  IL    Querschnitt  durch  den  rechten  Rectus  inf.  von  Klein.  (Beob- 
acht.  VII.)    Hartnack  5.    Ocul.  3.    GarminHämatoxylinpräparat. 

a.  hypertrophische  Faser. 

b.  atrophische  Fasern. 

Die  Degeneration  ist  hier  sehr  hochgradig. 

Fig.  III.  Querschnitt  vom  rechten  Oculomotorinsstamm  (Klein,  Beob- 
acht.  VII.)  in  seinem  intraorbitalen  Verlaufe.  Hartnack  7.  Ocul.  3.  Här- 
tung in  Osmiumsäure  und  Pikrooarminfärbung. 

Einzelne  wenige,  aber  auch  starke  veränderte  Nervenfasern  mit  schwar- 
zem Markring  sind  noch  sichtbar. 

Figur  IV.  Stück  aus  dem  Frontalschnitte  der  Brücke  von  Clnoas  (Beob- 
acht.  V.)  in  der  Gegend  des  Trigeminusaustrittes.  Deutlich  erkennt  man,  wie 
die  Trigeminuswurzeln  (Trig.)  in  den  sklerotischen  Herd  einstrahlen. 

Weigertpräparat.  (Lupe  5 mal  vergrössert  und  Hartnack  2.  Ocul.  3.) 

Figur  V.  Stück  aus  der  Fig.  IV.  bei  stärkerer  Vergrösserung  (Hart- 
nack 2.  Ocul.  3),  um  den  unmittelbaren  Austritt  der  degenerirten  Trigemi- 
nusfasern  zu  zeigen. 

Figur  VI.  Zupfpräparat  vom  Trochlearisstamm  von  Lenz  (Beob.  IV.) 
Osmium  Präparat.    Hartnack  5.  Ocul.  2.   Tub.  ausgezogen. 

Figur  Vn.  Zupfpräparat  vom  Oculomotorius  von  Lindemann  (Beob.  IL) 
Hartnack  5.  Ocul.  3.    Osmiumsäurepräparat  und  Garmin. 

Figur  VIII.  Querschnitt  vom  rechten  Abducensstamm  im  basalen  Ver- 
laufe bei  Klein.  (Beob.  VII.)  Osmiumsäure.  Hartnaok  4.  Ocul.  2.  Tub.  aus- 
gezogen.   Fasern  durchweg  gut  ausgebildet. 

Figur  IX.  Querschnitt  vom  linken  Abducensstamm  bei  Klein  (Beob- 
acht.  VII.)  im  basalen  Verlaufe. 

Keine  gesunde  Faser  mehr,  nur  noch  Reste  von  Nervenfasern«  Der  ganie 
Nerv  in  Bindegewebe  umgewandelt. 


Tafel  Vn. 

Figur  I.    Frontalschnitt  darch  die  Brücke  von  Rath  (Beob.  VI.)  in  der 
Gegend  des  Facialis,  Abdacens. 

K.  VI.  Degenerirter  Abdacenskern. 
Abdno.  Atrophische  Abducenswurzeln. 
Fac.  Zwischenstück  des  Facialis  and  Aastrittsschenkel. 
Nach  Canninpräparat  gezeichnet.    Lupe.  4  mal  vergrössert. 
Figur  II.  Stück  aus  dem  Frontalschnitt  der  Brücke  von  Klein  (Beob.  VII). 
Rechte  Abducenswarzel  mit  Kern  gesund,   links   ganz  dünne  Fä- 

serchen. 
Fac.  Facialiszwischenstück  und  aasiretende  Facialis warzeln. 
K.  VI.  Abducenskern. 
In  der  linken  Seite  der  Zeichnung  erkennt  man  stärkere  Bpendymwache- 
rung.    Carminpräparat.    Lupe.    4  mal  vergrössert. 

Figur  III.   Stück  aus  dem  normalen  Oculomotoriuskern  bei  starker  Ver- 
grösserang.    Hartnack  7.  Ocal.  3,  nach  Carminpräparat. 

Schön  ausgebildete  Ganglienzellen  und  Fasern.    Gef.  =  Gefass. 
Figur  IV.    Aus  dem  Oculomotoriuskern  von  Klein.  (Beob.  VII.)  Hart- 
nack 7.    Ocul.  3.    Nach  Carminpräparat. 

Ganglienzellen  im  Zerfall.    Verlust  der  Fasern. 
Oben  links  eine  Spinnenzelle  sichtbar.     Gef.  =  Gefäss. 
Figur  V.     Aus  dem  Abducenskern  rechts  bei  Klein.    (Beobacht.  VII.) 
Hartnack  5.    Ocul.  3.    Tub.  eingesch.    Nach  Carminpräparat. 
Normale  Verhältnisse. 
Figur  VL    Aus  dem  linken  Abducenskern.    Klein.  (Beob.  VII.) 

Stark  zerfallene  Ganglienzellen.   Massenhaft  Spinnenzellen.   Fasern 
fast  völlig  zu  Grunde  gegangen. 
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Tafel  Vm. 

Figur  I.  Frontalschnitt  aus  dem  oberen  Tbeil  des  Oculomotoriuskerns 
Ton  Klein.  (Beob.  VII.)  Weigertpräparat.  Hartnack  1.  Ooul.  2.  (20fache 
Vergrösserung.) 

Der  Rand  oben  stellt  die  Wand  des  Aqu.  Sylv.  dar 
1.    und  la.  Oculomotoriushauptkem. 

1.  ventraler  Kern. 

la.  dorsaler  Kern  (Kreisgruppe) 

2.  mediale  Zellengruppe. 

3.  laterale  Zellengruppe,  auf  der  linken  Seite  zwischen  2  und  3 
eine  Qefasslücke,  rechts  beide  Gruppen  fast  confluirend. 

4.  hinteres  Längsbändel. 

5.  Fasern,  welche  zwischen  ventralem  Oculomotoriuskern  und  der 
medialen  Gruppe  laufen,  um  als  mediale  Wurzelfasern  weiter 
zu  ziehen. 

5a.  Fasern  zwischen  dem  ventralen  und  dorsalen  Kern. 

6.  atrophische  Oculomotoriuswurzeln. 

7.  Raphe  mit  Central- (Sagittal  )Kem. 

Figur  II.  Oculomotoriuswurzeln  am  Austritt  aus  dem  Himschenkel,  aas 
einem  Frontalschnitt  von  Rath.  (Beob.  VI.)  Weigertpräparat.  Hartnack  1. 
Ocul.  2  (20  fache  Vergrösserung). 

1.  austretende  Oculomotoriuswurzeln  mit  Blutungen   im  Verlaufe. 

2.  atrophische,  intramedulläre  Wurzeln. 

3.  Substantia  nigra. 

Figur  III.  Frontalschnitt  aus  dem  hinteren  Abschnitt  des  Oculomoto- 
riuskernes  von  Rath.  Beob.  VI.  Weigertpräparat.  Hartnack  1.  Ooul.  2. 
(20  fache  Vergrösserung). 

1.    ventraler  Kern. 

la.  dorsaler  Kern  (Kreisgruppe). 

4.  hinteres  Längsbündel. 

5a.  Fasern  zwischen  dem  ventralen  und  dorsalen  Kern. 
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Tafel.  IX. 

Querschnitte  yon  Aagenmaskelneryen. 

Figur  I.  Querschnitt  vom  linken  Ooalomotorins  im  intraorbitalen  Theil 
Ton  Frauen  (Beob.  III.).    Carminpräparat.    Hartnack  5.  Ocul.  3. 

Hochgradige  Atrophie.    Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes. 

Figur  II.  Querschnitt  vom  linken  Abduoens  nicht  weit  yom  Austritt 
aus  der  Medulla  von  Frauen  (Beob.  III.).  Garminpräparat.  Hartnack  7. 
Ocul.  3.    Tub.  ausgezogen. 

Wenige  gut  erhaltene  Neryenfasem.    Die  meisten  sehr  atrophisch. 

Figur  III.  Querschnitte  vom  linken  Oculomotorius,  y^  ^^°^'  ^^^  ^"^' 
tritt  am  Hirnschenkel  von  Lenz  (Beob.  IV.).  Der  Nerv  ist  gehärtet  in  einem 
Gemisch  von  Müller 'scher  Lösung  und  Osmiumsäure.  Hämatozjlinfärbung. 
Hartnack  5.  Ocul.  2.  Tab.  ausgezogen.  Die  meisten  Fasern  degenerirU 
Deutliche  Kernvermehrung. 

Figur  IV.  Querschnitt  vom  rechten  Abducens  im  intraorbitalen  Theile 
von  Clucas  (Beob.  V.).  Garminpräparat.  Hartnack  5.  Ocul.  3.  Tub.  aus-, 
gezogen.    Normale  Fasern.    Einige  gequollene  Axencylinder. 

Figur  V.  Querschnitt  des  linken  Abducens  am  Austritt  aus  dem  Hirn- 
schenkel von  Rath  (Beob.  VI.).    Hartnack  7.     Ocul.  3.    Tab.  ausgezogen. 

Die  Nervenfasern  sämmtlich  atrophisch,  verwandelt  in  kleine  Ringe, 
theilweise  noch  Axencylinder. 

Kernvermehrung. 

Leichte  interstitielle  Wucherung. 

Figur  VI.  Querschnitt  des  linken  Oculomotorius  von  Rath  (Beob.  VL) 
1  Gtm.  vom  Austritt  aus  dem  Himschenkel.  Härtung  in  Mischung  von  Mul- 
1er 'scher  Lösung  und  Osmiumsäure.  Garmin-Hämatoxylinfärbung.  Hart- 
nack 5.  Ocul.  3.    Tub.  ausgezogen. 

Einzelne  grosse  gut  erhaltene  Fasern.  Die  meisten  in  kleine  Ringe  ver- 
wandelt.   Kernvermehrung.    Einige  prall  gefüllte  Gefasse. 


Tafel  X. 

Figur  I.    Theil  eines  normalen  Qaerschnittes  ans  der  Gegend  des  Tro-j 
obleariskemes  im  oberen  Abschnitt. 

Nar  ein  Theil  des  Präparates ,  das  centrale  Höhlengraa  um  den  Aquae-  j 
ductus  Sylyii,  ist  dargestellt.   Carminpräparat.    10  fache  Yergrösserung. 
h.  L.  hinteres  Längsbündel. 
Trochl.  K.  Trochleariskern. 
ß,   im  hinteren  Längsbündel  gelegener  Kern  (zum  Oculomotorias  ] 
gehörig).  , 

Zwischen  ß  und  Truchleariskern  sieht  man  die  Trochleariswuveln. ! 
Figur  la.    Theil  der  Zeichnung  L  bei  stärkerer  Yergrösserung. 
Trochl.  K.  Trochleariskern. 
Trochl.  N.  Trochleariswurzeln.    Diese  trennen  den  Trochleariskern 

von  dem  im  hintereren  Längsbündel  (h.  L.)  gelegenen  Kern  ß, 
Carminpräparat.    50  fache  Yergrösserung. 
Figur  II.    Frontalschnitt  aus  dem  vorderen  Theil  des  Oculomotorias- 
kernes  bei  Friedrich.    (Beob.  YIII.)    Carminpräparat.     Zeiss  a,.     Ocul.  3. 
( 1 5  fache  Yergrösserung.) 

aq.  S.  Aquaeductus  Syhii. 

1.  yentraler  Oculomotoriuskern. 
la.  dorsaler  Oculomotoriuskern. 

2.  mediale  Qruppen  mit  der 

3.  dorsalen  zusammengeflossen. 

4.  hinteres  Längsböndel. 

6.  atrophische  Oculomotoriuswurzeln,  rechts  besser. 

7.  Raphe  (der  Strich  ist  nicht  ganz  bis  zur  Raphe  gezogen). 
Figur  III.   Theil  eines  normalen  Frontalsohnitts  aus  der  Brücke  in  der 

Gegend  des  Velum  anterius. 

aq.  S.  Aquaeductus  Sylvii. 
▼el.  ant.  yelum  anterius. 
loc.  coer.  locus  coeruleus. 

Kleiner  Kern  im  centralen  Höhlengrau,  diesem  angehörig. 
Nach  Carminpräparat.    Hartnack  1.    Ocul.  2. 
Figur  lY.   Aus  dem  kleinen  Kern.    Hartnack  5.  Ocul.  3.  Sehr  kleine 
Ganglienzellen.    Yerhältnissmässig  viele  Gefässe. 
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Tafel  XI. 

Fi  gar  1 — 7.    Qoersohoitte  vom  Rückenmark  Liodemanno.    (Beob.  II.} 
Figur  1.  Halsansohwellnng. 

,     2.  Unterer  Halsthell. 

,     3.  Oberer  Dorsaltbeil. 

,     4.  Mittlerer  Dorsaltheil. 

„     5.  Unterer  Dorsaltheil. 

,     6.  Lendenanschwellang. 

„     7.  Sacraltbeil. 
Figur  8 — 13.    Qaerschnitte  vom  Rückenmark  Frauen.    (Beob.  II.) 
Figur    8.  Oberster  Halstheil. 

„        9.  Halsanscbwellung. 

,      10.  Oberer  Dorsaltheil. 

„      11.  Mittlerer  Dorsaltheil. 

„      12.  Unterer  Dorsaltheil. 

.      13.  Lendenanschwellang. 
Figur  14 — 16.    Querschnitte  vom  Rückenmark  Rath.  (Beob.  VI.) 
Figur  14.  Oberster  Halstheil. 

«     15.  Mittlerer  Dorsaltheil. 

9      16.  Uebergang  sum  Lendentheil. 
Figur  17—22.  Querschnitte  vom  Rückenmarke  Friedrich.  (Beob.  VIU.) 
Figur  17.  Halsanscbwellung. 

,      18.  Oberer  Brusttheil. 

^      19.  Mittlerer  Brusttheil. 

„     20.  Uebergang  zum  Lendentheil. 

r,     21.  Lendenanschwellung. 

„     22.  SacraltheU. 
Figur  23.   Querschnitt  einer  vorderen  Wurzel  aus  der  Lendenanschwel- 
lang.   Hartnack  5.    Ocul.  2.    Carminpraparat  (siehe  S.  122). 

Qefässe  mit  hyalinen  Wandungen.    Nervenfasern  mit  granulirter  Neuro- 
glia.    Degenerirte  Nervenfasern. 


r 


Tafel  Xn. 

Qaersohnitte  Tom  Rfiokenmark  Schenk.  Beob.  I. 

Figur  1.  Halsansohwellang. 

Figur  2.  Oberer  Brusttheil. 

Figur  3.  Mittlerer  Braettheil. 

Figur  4.  Unterer  Brusttheil. 

Figur  5.  Uebergangsstelle  Tom  Brust-  zum  Lendenmark. 

Figur  6.  Lendenansoh wellung. 

Figur  7.  Sacraltheil. 
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